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Zur Pathologie der Sehbahn. 


I. 
Klinische und anatomische Studien zur Lehre vom Gesichtsfeld. 
Von 
Professor Dr. Igersheimer, 
Oberarzt der Klinik. 
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Einleitung. 


Beschäftigt man sich näher mit der Pathologie des Sehnerven, so 
stößt man an allen Ecken und Enden auf ungeklärte Probleme. Die 
Ursache dieser vielfachen Ungeklärtheit liegt darin begründet, daß | 
wir über eine ganze Reihe von Grundfragen der Sehnervenpathologie 
gar nicht oder ungenau unterrichtet sind. Eine dieser Grundfragen 
ist die, wohin in die Außenwelt sich Leitungsstörungen verschiedener 
Bezirke des Opticusquerschnittes projizieren oder umgekehrt, in wel- 
chem Abschnitt des Sehnerven die Erkrankung zu lokalisieren ist, die 
den verschiedensten, abgrenzbaren Gesichtsfeldausfällen zugrunde 
liegt. Diese Frage hat die älteren Autoren mehr beschäftigt als die 
neueren. Manchen mag sie als abgetan erscheinen und doch kann sie 
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nur der als, en SVoneichnen, der die Unzulanglichkeit der Literatur 
auf dies pr Griet nicht genauer kennt. Mancher andere wird auch 
p ‚deshalb die weitere Verfolgung dieses Problems beiseite gelassen haben, 
` A weiter eingesehen hat, daß die bisherige Methodik nicht weiter bringt. 
"Nach zwei Richtungen muß sich hier der Fortschritt bewegen. Erstens 
muß die funktionelle Diagnostik verbessert werden. Was für die intra- 
okularen Veränderungen die Ophthalmoskopie, ist für die retrobulbären 
Opticusaffektionen die Untersuchung des Gesichtsfeldes. Sie auszu- 
bauen, ist daher die Hauptaufgabe. Neuerdings hat sich aber weiter 
gezeigt, daß auch die Störungen der Dunkeladaptation wichtige 
Fingerzeige für retrobulbäre Vorgänge geben können. Wenn der Wert 
dieser Untersuchungsmethodik auch noch nicht nach allen Richtungen 
hin klargestellt ist, so darf sie zweifellos bei modernen ÖOpticusstudien 
nicht fehlen. Für die Lokalisationsfrage kommt die Dunkeladaptation 
allerdings weniger in Frage, dagegen ist ein abschließendes Urteil in 
dieser Frage der Lokalisation nicht möglich ohne anatomische 
Untersuchung einer Reihe von Fällen, die klinisch genau vorher 
untersucht werden konnten. Um eine solche Beobachtung für die 
Lokalisationsfrage wirklich verwendungsfähig zu machen, muß ge- 
fordert werden, daß, abgesehen von einer genauen klinischen Unter- 
suchung mit modernen Methoden, der Tod des Patienten nur kurze 
Zeit nach der letzten klinischen Untersuchung stattfand und daß 
der Opticus in seiner ganzen Länge in Serien untersucht wird. Der ein- 


zelne wird auf diese Weise, wenn überhaupt, immer nur wenige Fälle - 


näher erforschen können; es ist deshalb notwendig, daß von vielen 
Seiten Material gesammelt wird. Die Schwierigkeiten der anatomischen 
Erforschung liegen jedoch nicht nur in der Seltenheit des Materials. 
Sie sind weiter dadurch bedingt, daß wir über die Beziehungen von 
Marchi - Degeneration und auch von Markscheidenzerfall im Wei- 
gert - Präparat zur Funktion noch nicht genügend unterrichtet sind. 
Der nervöse Anteil kann erhalten sein, während die Markscheiden 
nicht mehr färbbar sind. Als klassisches Beispiel gilt hierfür die 
multiple Sklerose. Ob allerdings in den anatomisch untersuchten 
Fällen von multipler Sklerose nicht doch klinisch mit neuerer Unter- 
suchungstechnik sich hätten Leitungsstörungen nachweisen lassen, 
wo die alte Perimetriermethode versagte, muß dahingestellt bleiben. 
Andererseits kommt es ja auch vor, daß die Markscheiden besser er- 
halten sind als die Achsenzylinder. Es wäre also eigentlich bei einem 
Vergleich von Funktions- und anatomischem Befund notwendig, 
stets Schnitte vergleichend zu untersuchen, die nach Bielschowsky, 
Weigert und Marchi behandelt sind. Das ist aber aus äußeren Grün- 
den (Notwendigkeit verschiedener Fixierflüssigkeiten, mangelnde Orien- 
tierungsmöglichkeit bei Gefrierschnitten) nicht möglich. Man muß 
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deshalb noch gewisse Konzessionen machen und bei jedem einzelnen 
Präparat die zweckmäßigste Art der mikroskopischen Untersuchung 
entscheiden. Die Verhältnisse sind noch relativ einfach, wenn es sich 
um absolute Gesichtsfeldausfälle und dementsprechenden totalen 
Untergang von Nervengewebe handelt. Viel häufiger sind aber die 
Skotome relativ und hier versagt unsere Kenntnis über die Art, wie 
sich das anatomisch im Sehnerven dokumentiert, noch fast völlig. 

Die Probleme sind also zahlreich und schwierig und ihre Lösung 
durch die Seltenheit des geeigneten Materials erschwert. Ich bin aber 
überzeugt, daß sie mit der Zeit gelöst werden. 

Vorbedingung für die Erforschung aller dieser Fragen ist, daß man 
Leitungsstörungen des Opticus auch dann, wenn sie kleine Bezirke 
umfassen, klinisch erkennt, also eine feine und rationelle Gesichts- 
felduntersuchung. Bei der Tagung der ophthalmologischen Gesell- 
schaft im Jahre 1916 berichtete ich kurz über eine Methode der Ge- 
sichtsfelduntersuchung, die meines Erachtens erheblich mehr leistet, 
als die bisher geübte Methodik. Sie deckt nicht nur häufig Ausfälle 
im Gesichtsfeld auf, wo die Perimeteruntersuchung versagt, sondern 
sie ist auch imstande, das Wesen der Gesichtsfeldstörungen, wie sie 
gerade bei Erkrankungen des Sehferven auftreten, dem Verständnis 
näherzubringen. Sie beruht auf der Erkenntnis, daß Leitungsstörun- 
gen im Opticus sich nach außen hin im Gesichtsfeld als Skotome äußern, 
die nach dem blinden Fleck hin tendieren und meistens mit ihm im Zu- 
sammenhang stehen. Die Skotome sind die Negative der in ihrer Lei- 
tung gestörten Nervenfasern der Netzhaut. Auf die Einzelheiten 
wird weiter unten eingegangen. Die Methode, die ich damals nur in 
einigen Resultaten vorführte, habe ich in zweijähriger praktischer 
Erprobung ausgebaut und nach mancher Richtung modifiziert. Die 
Methode muß mit Kritik angewandt und kann nur von einem Sach- 
kundigen ausgeführt werden. Sie ist in den meisten, wenn auch nicht 
in allen Fällen zeitraubender und mühevoller als die bisherige Perime- 
.triermethode, aber man hat auch mehr Gewinn davon. Außerdem 
läßt sie sich in Etappen ausführen, so daß man zwischendurch immer 
anderes erledigen kann. 


I. Gesichtsfeldprüfung. 


Im folgenden sei nun die Gesichtsfeldprüfung, wie ich sie jetzt aus- 
führe, etwas eingehender beschrieben. Zunächst sei einiges über das 
Instrumentarium gesagt: 

Als Apparat zur Aufzeichnung des Gesichtsfeldes dient mir eine sehr große 
Scheibe von 2m Durchmesser und einem Krümmungsradius von 1m; man kann 
sie ala außerordentlich vergrößerte Uhthoffsche Scheibe anschen. Die Scheibe 
ist in 10 Parallelkreise eingeteilt mit jedesmal 10 em Abstand von 5 zu 5 Grad; 
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der innerste Kreis entspricht daher 5°, der äußerste 50°. Die Meridiane folgen 
sich im Abstand von je 15°. Alle Linien und Kreise sind, um den Patienten nicht 
abzulenken, in dunkelblauer Farbe ausgeführt. 

Die Scheibe ruht auf einem leicht dreh- und fahrbaren Fuß. 

Der Stuhl, auf dem der Patient sitzt, is? mit einer verstellbaren Kinnstütze 
armiert. 

Die Objekte bestehen aus langen, möglichst dee Stäben, an deren 
vorderem Ende eine Elfenbeinplatte von 1, 2, 3, 4 resp. 5 mm eingelassen ist. 
Müssen die Objekte noch größer sein, so verwende ich Stäbe mit Elfenbeinkugeln 
am Ende, die einen Durchmesser von 1 cm oder mehr haben. Vorwiegend benutze 
ich das 2-mm-Objekt!). 

Die große Scheibe und ihre Einteilung hat sich für jede Form von Gesichts- 
feldmessung als ein sehr brauchbares Instrument bewährt. Vor dem Perimeter 
hat sie den großen Vorteil der freien Objektführung voraus, auf den Bjerrum, 
Rönne u. a. mit Recht so viel Wert legen. Sie hat aber auch Vorzüge vor dem 
Bjerrumschen Vorhang; diese bestehen einmal in der Graduierung und der Mög- 

lichkeit, die Resultate sofort aufzuzeichnen, ferner darin, daß man bei Prüfung der 
` Peripherie die Nachteile des Campimeters vermeidet. Um diese peripheren Teile 
des Gesichtsfeldes mit in den Bereich der Untersuchung zu ziehen, habe ich auch 
im allgemeinen nicht wie Bjerrum in 2m, sondern in 1 m Abstand geprüft. Bei 
dieser Distanz hat man weiter den Vorteil, daß man das Auge des Pat. besser 
beobachten und das Oberlid bei Prüfung des oberen Gesichtsfeldes selbst hoch- 
halten kann. Um die Resultate durch eine solche Distanzverminderung nicht 
zu beeinträchtigen, habe ich die Zentren Partien des Gesichtsfeldes meistens 
auch mit 1-mm-Objekt untersucht. Im übrigen läßt sich, wie -schon oben er- 
wähnt, die Scheibe auch ohne weiteres für eine Untersuchung in 2m Abstand 
— bei geeigneter Spiegelvorrichtung вораг іп 3—4 т Entfernung — benutzen. 

Ein gewisser Nachteil der Scheibe besteht in ihrer Neigung zu Reflexen, die 
Art des Anstriches macht hier natürlich viel aus. Durch geeignete Aufstellung 
und graue Gardinen am Fenster läßt sich dem Überstand jedoch abhelfen. Auch 
die Größe der Scheibe ist hier für diejenigen unangenehm, die mit Räumlichkeiten 
knapp sind. Am besten ist es natürlich, wenn man ein eigenes kleines Zimmer 
für diese Untersuchungen hat, damit auch der Pat. möglichst wenig abgelenkt 
wird. 


Die Methode besteht aus folgenden Einzelakten: 

1. Bestimmung des blinden Flecks. Hierbei ist zu beachten, daß die 
meisten Patienten die Grenzen zuerst etwas zu eng angeben, besonders 
wenn sie die Sache noch nicht kennen. 

2. Bestimmung der AuBengrenzen mit 2-mm-Objekt auf allen Meri- 
dianen. Das Gesichtsfeldschema (Abb. 1) gibt die normalen AuBengren- 
zen bei Im Entfernung für 2-mm-Objekt wieder?). Obgleich auf diese 
Weise mehr Meridiane geprüft werden, als es meist am Perimetergeschicht, 
ist die Untersuchung doch nicht zeitraubender, da das lästige „Orgeln“ 
wegfällt. | 

3. Das Objekt wird von verschiedenen Seiten entlang der Ner- 


1) Das Instrumentarium liefert die mechanische Werkstätte von L. Dräger, 
Göttingen, Weenderstr. 58. 
2) Gesichtsfeldschemata sind bei der Verlagsbuchhandlung Julius Sprin- 
er, Berlin. Linkstr. 23/24 zu haben. 
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venfaserausbreitung dem blinden Fleck genähert, wobei der Prüf- 
ling anzugeben hat, wenn es auf diesem Wege etwa undeutlicher oder 
„kleiner“ werden oder ganz verschwinden sollte, wie etwa auf nach- 
stehender Skizze 2. 

4. Sodann erfolgt das Um- 
kreisen des blinden Flecks. Man 
führt das Objekt am besten etwa 

-5° von dem blinden Fleck ent- 
fernt um ihn herum, da es sonst 
leicht vorkommt, daß man noch 


Jo 
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Abb. 2. Abb. 3, 





in sein Gebiet gerät, wenn er, wie so häufig, zunächst zu klein angegeben 
wird. Das Objekt wird langsam von außen nach der Mitte geführt, ein- 
mal um die obere und dann um die untere Zirkumferenz. Dasselbe wird ein- 
bis zweimal wiederholt, eventuell auch mit 1-mm-Objekt. Verschwindet 
das Objekt bei dem Umkreisen im Sinne des Pfeils x (Abb. 3) am Punkte a, 
so gilt das als die eine Außengrenze des Skotoms; die andere wird 
nun nicht durch das Auftauchen des Objektes beim Weiterführen 
bestimmt, sondern dadurch, daß man das Objekt von der entgegen- 
gesetzten Seite im Sinne des Pfeils y heranbringt. Die Grenze sei bei b. 
Um das Skotom in seinem weiteren Verlauf zu verfolgen, umkreise man 
es im Sinne des Pfeils z von beiden Seiten. Hat man erst die Verlaufs- 
richtung des Skotoms, so kann man meistens auf das zeitraubende 
Umkreisen verzichten und einfach senkrecht auf den Verlauf 
der Nervenfaserausbreit ung im Bereich des Skotoms perimetrieren. 
Dazu ist natirlich Kenntnis der Nervenfaserausbreitung notwendig 
(siehe später). Die vorher festgestellten AuBengrenzen zeigen an, 
wie weit in der Peripherie man mit dem 2-mm- Objekt priifen 
kann. Hat man den Eindruck, daB die Angaben in der Peripherie sehr 
unsicher werden, so gehe man zu dem nächstgrößeren Objekt von 
3 mm über. Dabei muß man gewärtig sein, daß die mit 3-mm-Objekt 
festgestellten Skotomgrenzen z. B. bei 35—40° enger sein können als 
die mit 2-mm-Objekt festgestellten bei 25—30°. Es ist auch mög- 
lich, daß bei Verwendung des größeren Objektes in der Peripherie 
sich gar kein Skotom nachweisen läßt. Das kann zweierlei Gründe haben: 


6 Igersheimer: 


entweder ein Aufhören der Skotompartie bei 25>—30° überhaupt oder 
eine Relativität des Skotoms, so daß es nur mit dem 2-mm-Objekt 
aufgedeckt werden kann. Das Aufhören des Skotoms in einer inter- 
mediären Netzhautzone fern vom Rand des Gesichtsfeldes kommt 
auch bei alleiniger Verwendung eines und desselben kleinen Objektes 
vor, so daß der weiße Schein.peripherwärts vom Skotom wieder wahr- 
genommen wird. Zur Kontrolle ist es dann ratsam, das Objekt von 
der Peripherie her in das Skotomgebiet hineinzubringen und auch bei 
dieser Führung sich von dem Schlechterwerden resp. Verschwinden 
desselben zu überzeugen. 

Da man in der Peripherie nicht die exakten Angaben wie in den zen- 
traleren Teilen des Gesichtsfeldes erhält, so betrachte ich die Grenzen 
des Skotombezirks hier nur als ungefähr richtig und suche den Pa- 
tienten nicht durch allzu große — im Grunde doch illusorische — Ge- 
nauigkeit zu ermüden. 

Das Ermüdungsmoment muß überhaupt sehr berücksichtigt wer- 
den. Man prüfe nicht zu lange hintereinander und lasse öfters die 
Augen schließen. Auch schiebt man zwischen den Untersuchungen 
des einen und des anderen Auges sowie auch bei längerer Untersuchung 
eines und desselben Auges am besten eine Pause ein. ‘Manche Pa- 
tienten, besonders manche Nephritiker, ermüden so leicht, daß man 
fast überall, wo man will, Skotome erhalten kann. 

Um sich vor Täuschungen durch derartige Ermüdungserschei- 
nungen zu bewahren, empfehle ich, einen Bezirk zu umkreisen, der ebenso 
weit vom Fixierpunkt nach der nasalen Seite zu liegt, wie der blinde 
Fleck auf der temporalen, also gewissermaßen einen pseudo-blinden 
Fleck. Werden auch da Ausfälle angegeben, so kann man im allge- 
meinen damit rechnen, daß es sich nicht um wirkliche Defekte handelt. 
Auffallend ist, daß manche Personen bei vollkommen ausgeruhtem 
Auge das Objekt stets sehen, bei etwas ermüdetem Auge aber stets 
ein Skotom, und zwar immer an der gleichen Stelle angeben. Ich halte 
es immerhin für möglich, daß in solchen Fällen das leicht ermüdete 
Auge uns über geringe Störungen besser Auskunft gibt, als das aus- 
geruhte, doch habe ich solche Ergebnisse im allgemeinen nicht ver- 
wertet. Als Kontrolle, ob die betreffenden Augen abnorm schnell 
ermüden, prüft man zweckmäßigerweise die Akkommodationsbreite 
und findet im bejahenden Falle bei mehrfach hintereinander ausgeführter 
Akkommodationsleistung diese sehr schnell sinken. | 

Der Normale sieht das 2-mm- und auch das l-mm-Objekt beim 
ersten Umkreisen des blinden Flecks eigentlich stets, beim zweiten 
oder dritten Umkreisen gibt er, wenn er schr gut beobachtet, hier und da 
ein kurzes Verschwinden an. Es entstehen dann Bilder. wie sie Ahb. 4 
wiedergibt (von mehreren Normalen aufgenommen). 
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Ich halte es für sehr wahrscheinlich, daß es sich bei diesen ganz 
kurzen und schmalen Defekten um Skotome handelt, die durch größere 
retinale Gefäße bedingt sind. Allerdings 
ist auffallend, daß es nicht gelingt, bei | 
unserer Versuchsanordnung die ganze Ge- Ө `O 
fäßfigur in der Umgebung der Papille zu 
erhalten, sondern immer nur einzelne der- | 
artige kleine Defekte. Es wird gut sein, 
wenn sich jeder, der sich mit dieser Gesichtsfeldmethodik beschäftigt, bei 
einer Reihe von Normalen über diese physiologischen Ausfälle orientiert ; er 
wird dann bald erkennen, daß diese sich meistens gut von den patholo- 
gischen unterscheiden lassen. Die Methodik erfordert überhaupt, um zu 
brauchbaren Resultaten zu kommen, eine gewisse Erfahrung, besonders 
dann, wenn essich um ganz geringe Veränderungen oder andererseits um 
sehr komplizierte Ausfälle handelt. Sind sehr geringe anatomische Läsionen 
vorhanden, so muß auch mit der Möglichkeit gerechnet werden, daß Pa- 
tienten das kurze Verschwinden übersehen oder für eine Selbsttäuschung 
halten. Aus allen diesen Gründen ist die wiederholte Aufnahme 
des Befundes wünschenswert. Schwierig ist die genauere Aufzeich- 
nung, wenn das Objekt häufig kurz hintereinander verschwindet; man 
wird in solchen Fällen meistens auf eine Wiedergabe der vielen einzelnen 
Nervenfaserbündelausfälle verzichten müssen, den Befund registrieren 
und die ganze defekte Partie im Schema skizzieren; bei derartigen 
Befunden ist es öfters erst nach mehrmaliger Untersuchung möglich, 
zu einer Klarheit zu kommen, ob es sich um wirklich bestehende De- 
fekte handelt. Das Resultat wird dadurch gesicherter, daß man das 
Auge öfters schließen läßt und dann das Objekt gleich in der defekten 
Partie aufsetzt. 

5. Abgesehen von den: Umkreisen des blinden Flecks ist es beson- 
ders zur Kontrolle noch zweckmäßig, etwas entfernt von demselben 
senkrecht auf die Nervenfaserausbreitung das Objekt zu bewegen 
im Sinne der Pfeile meiner schematischen Skizze (Abb. 12). In diese 
Kategorie fällt dann schließlich noch eine zirkuläre Führung des Ob- 
jektes 10—15° nach innen von der früher festgestellten Außengrenze. 

Es wird später erörtert werden, weshalb ich diese letzte, meist kurz 
zu erledigende Prüfung auszuführen empfehle. 

Alle Zeichen müssen auf der Tafel durch sehr feine Punkte wieder- 
gegeben werden, denn alles, was den Patienten bei der Beobachtung 
irritieren könnte, muß vermieden werden. Ich halte deshalb auch den 
früheren Vorschlag von Wilbrand, beim Perimetrieren schwarzen 
Mantel und schwarze Handschuhe zu tragen, theoretisch für durchaus 
eut? praktisch allerdings wegen des damit verbundenen Zeitverlustes 
für schwer durchführbar. 


Abb. 4. 
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Die Methodik, wie ich sie soeben beschrieben habe, ist in ihrer prak- 
tischen Ausführung nicht so kompliziert und zeitraubend, wie es auf 
den ersten Blick scheint, besonders wenn man gut eifhgearbeitet ist!). 
Schnelligkeit der Ausführung hängt natürlich, abgesehen von dem mehr 
oder minder starken pathologischen Prozeß, von der geistigen Ver- 
fassung des Patienten ab. Hier in Göttingen habe ich selten Schwierig- 
keiten, wenn es selbstverständlich auch hierzulande Leute gibt, die für 
derartige funktionelle Prüfungen unbrauchbar sind. Die Brauchbar- 
keit merkt man sehr bald bei Bestimmung des blinden Flecks. Des- 
halb beginnt man auch die Untersuchung am besten hiermit, ver- 
zichtet auf die Weiterführung, wenn man schon mit dieser Bestim- 
mung nicht zustande kommt. Allerdings darf man die Flinte nicht zu 
früh ins Korn werfen, wenn es den Patienten zuerst schwerfällt, den 
Blick unverwandt auf den Fixierpunkt zu richten. Jeder, der an sich 
selbst Gesichtsfeldprüfungen vornehmen läßt, weiß, welchen Grad 
von Konzentration und Selbstüberwindung man dazu aufbieten muß. 


Il. Über die Bedeutung des Gesichtsfelds für Verlauf und 
Endigung der Nervenfasern in der Netzhaut. 


Die Skotome, die man mit der geschilderten Methode erhält, können 
dem ganzen Verlauf nach nichts anderes sein, als Nervenfaserbündel- 
defekte. Man gewinnt sie durch Perimetrieren senkrecht auf den 
Verlauf der Nervenfasern in der Netzhaut. Die Kenntnis des Verlaufs 
der Nervenfasern in der Netzhaut ist daher Vorbedingung für die Ge- 
sichtsfeldprüfung. Es entsteht daher die Frage: Was wissen wir über 
die Ausbreitung der Opticusfasern ? 

Seit Wallace (1836), Michaelis (1842), Köllicker (1854) ist be 
kannt, daß die Nervenfasern von der Papille aus radiär ausstrahlen, 
daß die nach oben und unten gehenden Fasern aber bogenförmig ver- 
laufen mit der Konkavität des Bogens gegen die Macula gerichtet. 
Auch die durch das Übereinandertreten der von oben resp. unten 
kommenden Nervenfasern entstehende, nahtartige horizontale Linie 
(Raphe) temporal von der Macula wurde bereits von Köllicker 
geschildert. Vor allem sind es dann die anatomischen Untersuchungen 
von Michel und Dogiel, die sich mit dem anatomischen Verlauf der 
Nervenfasern beschäftigt und unsere Kenntnisse vertieft haben. Aus 
der Abbildung von Michel sowie von Dogiel geht hervor, daß die 


1) Die Diskussionsbemerkung des Herrn Geheimrat v. Hippel auf der Oph- 
thalmologentagung in Heidelberg, ich habe mich stundenlang den Tag mit den 
Prüfungen beschäftigt, ist vielfach dahin mißverstanden worden, als habe ich 
ein und denselben Patienten stundenlang untersucht. Das ist natürlich nicht der 
Fall gewesen, sondern es handelte sich um die Untersuchung zahlreicher Patienten 
zur Erreichung eines großen Übersichtsmaterials. 
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Nervenfaserbündel, die direkt zur Macula lutea hin verlaufen, radiär 
aus der Papille ausstrahlen; sie gehen entweder gerade an den inneren 
Rand der Fovea oder machen einen Bogen um sie herum; diese macu- 
lären Bündel, etwa 25—30 an der Zahl, werden, je näher sie dem gelben 
Fleck kommen, schmächtiger und bilden durch gegenseitigen Faseraus- 
tausch einen ziemlich dichten Plexus. Im Gebiet des gelben Fleckes 
zerfallen sämtliche Nervenfaserbündel zu feineren Bündeln. Manche 
davon erreichen den Rand der Fovea centralis und umsäumen dieselbe 





Abb. 5. 


ringförmig. Feinste Äste gehen bis zum Grunde der Fovea (Dogie!l). 
Die instruktive Abbildung Dogiels gebe ich hier verkleinert wieder 
(Abb. 5). Auffallend ist an der Abbildung, daß die von oben und un- 
ten kommenden Nervenfasern, die dicht oder nahe bei der Macula auf 
der temporalen Seite vorbeilaufen, eine kontinuierliche Einheit zu bil- 
den scheinen; sie bilden ‚geschlossene Bögen“. Noch weiter temporal 
vereinigen sich die von oben und unten kommenden Fasern nicht mehr 
zu geschlossenen Bögen, sondern enden in der Raphe in feinste Bündel- 
chen, die sich verflechten. Oberhalb und unterhalb der eigentlichen 
Maculafasern ziehen Bündel bogenförmig um dieselbe herum mit der 
Konvexität gegen die Ora serrata. Während die Nervenfaserbiindel 
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im allgemeinen nur eine einfache Lage bilden, sind sie nach Michel 
an einer Stelle oberhalb des zwischen dem Sehnerveneintritt und der 
Fovea centralis gelegenen Netzhautteiles doppelt geschichtet. Auch 
in dem äußeren Netzhautsegment findet sich nach Dogiel sowohl ober- 
halb als unterhalb der Raphe eine doppelte Lage von Nervenfasern. 

Den Verlauf der papillo-maculären Fasern sowie des paramaculären 
Bündels demonstriert besonders einfach und schön das mit Dogiels 
Methylenblau hergestellte Netzhautflächenpräparat. 

Neuerdings ist es Vogt durch Verwendung rotfreien Lichtes mit 
dem Augenspiegel gelungen, die Nervenfaserausbreitung am hinteren 
Augenpol beim Lebenden zur Darstellung zu bringen, Untersuchungen, 
die durch Affolter weiter ausgebaut und illustriert wurden. Kli- 
nische Beobachtung und anatomische Untersuchung stimmen’gut mit- 
einander überein. Aus den ophthalmoskopischen Beobachtungen geht 
übrigens hervor, daß die sich spitzwinklig kreuzenden, bogenförmigen 
Faserbündel temporal von der Macula noch eine gute Strecke über 
die Mittellinie hinaus nach oben resp. nach unten sich ausdehnen, 
daß also die Raphe der Netzhaut keine scharf gezogene horizontale 
Linie darstellt. Es ist dies ein Punkt, der für die funktionelle Prüfung 
von Wichtigkeit ist und hier öfters seine Bestätigung findet. 

Während die Verhältnisse des Faserverlaufs in der Gegend des 
hinteren Augenpols gut geklärt sind, ist über den Verlauf der Fasern 
in der Peripherie, vor allem nach innen oben und innen unten, aber 
auch nach außen oben und außen unten weder aus der Beschreibung 
noch aus den Abbildungen Michels und Dogiels viel zu entnehmen. 
Nur die nach außen gehenden Fasern sind ihrem Verlauf nach gut 
bekannt, indem sie nach dem bogenförmigen Umkreisen der Macula- 
gegend abbiegen und in die radiäre Richtung übergehen. Die direkt 
nach nasalwärts von der Papille ziehenden Fasern haben nach Michel 
einen vollkommen radiären Verlauf und bei den nach innen oben 
und innen unten gehenden ist das nahezu der Fall. Dogiel schreibt 
zu dieser Frage nur, je mehr sich die Nervenfasern von der Papille 
entfernen, desto dünner werden sie, verflechten sich mannigfach unter- 
einander und gehen dann allmählich auseinander, um in radiärer Rich- 
tung der Ora serrata zuzustreben. Die Plexusbildung der Nervenfasern 
ist beim Studium dieser Verhältnisse sehr hinderlich. Ich habe auch 
versucht, Flächenpräparate der Netzhaut mit der Methylenblaumethode 
auf diese Frage hin zu prüfen. Während unweit von der Papille die ein- 
zelnen Faserbündel unterschieden werden können, gelingt es weiter 
peripherwärts schon sehr bald nicht mehr, einzelne Faserbündel zu ver- 
folgen. Hier scheint nun die funktionelle Prüfung eine gewisse 
Lücke ausfüllen zu können. Michel sowohl wie Dogiel haben immer- 
hin die Faserschicht als Ganzes bis an die Ora serrata hin verfolgt. Mi- 


Zur Pathologie der Sehbahn. 1. 11 


chel gibt an, daß die Nervenfasern an die Ora serrata bis zur äußersten 
Grenze herangehen, hier meistens frei endigen, und daß man nur selten 
ein Bündel quer herüber ziehen sehe. Nach der Peripherie zu nimmt 
die Dicke der Nervenfasern ab. Diese Beobachtung Michels wurde 
von Dogiel bestätigt. Für uns ist die Beobachtung Dogiels von 
besonderer Wichtigkeit, daß die Verjüngung der Nervenfasern 
nach der Peripherie zu dadurch zustande kommt, daß 
nach und nach einzelne Achsenzylinder austreten, umin 
die innere, mittlere oder äußere gangliöse Schicht einzu- 
dringen. . 

Wie stimmen nun die Resultate der beschriebenen Gesichtsfeldmetho- 
dik mit dem anatomisch gefundenen Verlauf der Opticusfasern über- 





ein? Da wir aus den anatomischen und den Vogtschen ophthalmosko- 
pischen Untersuchungen vor allem über die Gegend des hinteren Augen- 
pols genau unterrichtet sind, so wird diese Gegend zunächst der Prüf- 
stein für die Methode sein. Das Ovalärskotom zwischen blindem Fleck 
und} Fixierpunkt, sowie das Bjerrumsche Skotom beim Glaukom, 
das gelegentlich auch bei anderen Erkrankungen des Sehnerven gefunden 
wurde, sind ja bereits längst bekannte Beispiele für Nervenfaseraus- 
fälle in der Maculagegend. Es lassen sich aber die Verhältnisse noch sehr 
viel eingehender studieren. Bei der Gesichtsfeldprüfung muß man 
dauernd das anatomische Bild der Nervenausbreitung vor Augen haben 
und senkrecht auf den Verlauf der Fasern perimetrieren. Man wird 
also zwischen Macula und Papille in vertikaler Richtung perimetrieren 
müssen, wird nasal oben und nasal unten von der Macula schräg, etwa 
in Richtung der gewöhnlichen Gesichtsfeldmeridiane sich dem Fixier- 
punkt nähern und von nasalwärts mehr horizontal das Objekt heran- 
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führen. Ich gebe nun als Illustration eine Reihe von kleineren und 
größeren Bündelausfällen aus dieser Gegend wieder. 

Zunächst ein kleiner Bündeldefekt, bedingt durch Erkrankung des 
gekreuzten Anteils der papillo-maculären Nervenfasern (Abb. 6). 

Der Träger des Skotoms, Gast. 1264/16, litt an Alkohol-Tabaksamblyopie 
und hatte auf diesem Auge mit korrigierendem Glas noch nahezu halbe Sehschärfe 
(nach Abstinenzkur Sehschärfe fast normalisiert). Papille nicht abgeblaßt. An 
der Uhthoffschen Scheibe ist ein relatives zentrales Skotom für Farben (2-mm- 
Objekt) nachzuweisen, mit 1-mm-Objekt auch ein relatives Skotom fiir Weiß 
zwischen Fixierpunkt und blindem Fleck. 

Ein zweites Beispiel (Abb. 7) zeigt ebenfalls ein ganz kleines 
maculäres Bündelskotom, das jedoch in diesem Falle dem unge- 
kreuzten Anteil des papillo-maculären Bündels angehörte. Es handelt 





Abb. 8. Abb. 9. 


sich hier um den letzten Rest eines Skotoms bei einer akuten retrobul- 
bären Neuritis. 

Die Pat. (Emma Jän. 387/15). die 1915 zuerst am linken Auge eine typi- 
sche retrobulbäre Neuritis mit zentralem Skotom bei sonst normalem, körperlichem 
Befund durchgemacht hatte, erkrankte Januar 1916 mit denselben Symptomen 
am rechten Auge. Die rechte Papille war zuerst leicht hyperämisch, Grenzen 
etwas verschleiert, der Visus auf 0,1 herabgesetzt, doch in wenigen Tagen wieder 
zur Norm zurückgekehrt. Zur Zeit der Aufnahme des Skotoms am 5. VII. 16 
war der Visus schon lange wieder normalisiert, nur eine geringe temporale Ab- 
blassung zeigte noch den früheren Nervenprozeß an. Der Fall ist insofern noch 
bemerkenswert, als er inzwischen noch einmal an beiden Augen in hochgradiger 
Weise rezidivierte, jedesmal aber mit Ausgang in völlig normales Sehvermögen. 

Prüft man am Gesichtsfeld auf eine größere Entfernung als l m, 
so gelingt es natürlich unter Umständen, noch Defekte nachzuweisen, 
die in 1m Entfernung sich nicht mehr kenntlich machen. Der obige 
Defekt bei Patientin Jän. stellte sich zum Beispiel in einer Ent- 
fernung von 4m (mit Spiegelvorrichtung geprüft) so heraus, wie es 
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die Abbildung 8 ergibt. Ob es sich hier um die wirkliche Wieder- 
gabe einer Nervenverzweigung handelt oder ob das nur vorge- 
täuscht ist, möchte ich dahingestellt sein lassen. 

Als Beispiel eines paramaculären Skotoms dient der nächste Fall, 
der von einem glaukomatösen Auge stammt. 

Der Pat. (Jasch. Pr.) war am rechten Auge 1913 wegen Drucksteigerung 
ohne ophthalmoskopischen Befund bei gutem Visus nach Elliot operiert wor- 
den, und hatte zur Zeit der Aufnahme des Gesichtsfeldes am 17. V. 17 mit myopi- 
schem Zylinderglas halbe Sehschärfe, normale Papille und einen tonometrischen 
Druck von 27 mm. Das andere Auge war an Glaukom zugrunde gegangen. Wie 
die Abbildung 9 zeigt, ist, abgesehen von dem paramaculären Skotom nach 
oben noch ein peripherwärts laufendes Skotom nach innen unten vorhanden. 


Einen Fall, der maculäre und paramaculäre Skotome kombi- 





niert zeigt, stellt die Abb. 10 dar. Das papillo-maculäre Bündel ist 
aber, wie man sieht, nicht allein erkrankt. 


Der Fall betrifft eine Frau (Freudenb. Kr. 259/16), die an rechtsseitiger 
Papillitis luetica mit positivem Liquorbefund erkrankt war. Zur Zeit der wieder- 
gegebenen Gesichtsfeldprüfung war der vorher stark reduzierte Visus nahezu zur 
Norm wieder gestiegen, der Adaptometerbefund aber noch erheblich herabgesetzt 
(E = 766 nach ®/,stündiger Adaptation am Piperschen Adaptometer). 


Die Maculagegend bogenförmig umkreisend, dann aber 
der Raphe der Netzhaut folgend stellt sich der Gesichtsfelddefekt 
bei der nächsten Patientin Kamb. (Kr. 149/16) dar. 


Bei ihr war das linke, schon seit langem kurzsichtige Auge verletzt worden. 

Bei der ersten Untersuchung am 23. II. 16 bestand am nasalen Limbus ein einge- 
heilter Irisprolaps. Druck war niedrig, Auge injiziert. Auf der Iris massenhafte 
Pigmentzerstreuungen. Lichtschein mittlere bis hohe Lampe. Am 4. V. 16 kam 
Pat. mit der Angabe, daß sie mit dem rechten Auge wie durch Ruß sähe, und man 
fand an der Spaltlampe zahlreiche feinste Beschläge sowie einige Glaskörper- 
trübungen, die jedoch mit der Myopie zusammenhängen konnten. Ophthalmo- 
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skepisch normal, Tension 24 mm; — 7 DS = 0,7 p. Gesichtsfelduntersuchung 
ergab den Befund von Abb. 11. Der erste Gedanke, daß es sich hier um den Be- 
ginn einer sympathischen Ophthalmie handle, mußte im weiteren Verlauf der 
Behandlung wieder fallen gelassen, zum mindesten als unwahrscheinlich betrachtet 
werden, denn die Beschläge gingen allmählich wieder zurück, auch sonst kam es 
zu keinerlei Symptomen sympathischer Entzündung. Der Gesichtsfeldbefuud 
hatte später entschieden progressiven Charakter. 

Die bisher wiedergegebenen kleinen Bündeldefekte der zentralen 
Region sind am besten geeignet, die oben gestellte Frage, ob die funk- 
tionelle Untersuchung mit den uns bekannten anatomischen Verhält- 
nissen der Opticusfaserschicht gut übereinstimmt, voll zu bejahen. 

Ein Symptom, das man besonders bei rückgängigen papillo-macu-. 
lären Defekten häufig findet, spricht auch ganz im Sinne unserer Deu- 
tung, daß die einzelnen Faserbündel in der Leitung gestört sind und ist 
sogar nur so zu erklären. Der Patient gibt öfters bei senkrechter Bewe- 
gung des Objektes zwischen blindem Fleck und Fixierpunkt an, daß das 
Objekt in einer gewissen Gegend ganz plötzlich verschwindet und sofort 
wieder auftaucht; das kann sich mehrmals wiederholen, ‚wie wenn 
der elektrische Strom für kleinste Zeiteinheiten unterbrochen würde“. 
Es ist das offenbar der Moment, wo man über ein leitunggestörtes Bündel 
hinübergleitet. 

Die Übereinstimmung zwischen funktionellem Resultat und den 
anatomischen Verhältnissen ist in der Maculagegend eine so gute, daß. 
es meincs Erachtens gestattet ist, die Resultate der Gesichtsfeldunter- 
suchung nun umgekehrt für den Verlauf der peripherwärts gehen- 
den Öpticusfasern, wo die anatomische Untersuchung in vieler 
Beziehung im Stich läßt, als Führer zu benutzen. Natürlich sind die 
Gesichtseindrücke in der Peripherie nicht so gut verwertbar wie die 
zentralen, und es kann ein peripheres Skotom lange nicht mit dem 
Maß von Sicherheit abgegrenzt und verfolgt werden, wie ein maculäres, 
aber in einem wesentlichen Punkt fand ich eine fast konstante Über- 
einstimmung. Abgesehen nämlich von den im Gesichtsfeld direkt 
nach außen vom blinden Fleck gehenden Bündeldefekten, die den ana- 
tomischen Feststellungen ganz entsprechen, haben die übrigen Sko- 
tome zunächst einen mehr oder minder ausgedehnten, zur Macula- 
gegend konzentrischen Verlauf, um dann in ziemlich scharfem 
Bogen nach der Peripherie zuabzubiegen. Als Beleg für diese Behaup- 
tung könnte ich viele Einzelfälle aufführen, begnüge mich aber mit 
dem Hinweis auf die wiedergegebenen Abbildungen 9, 10, 11. Sowohl 
kleine Skotome als auch größere, durch Erkrankung vieler benach- 
barter Bündel im Sehnerven entstandene Skotome zeigen immer wieder 
prinzipiell dieselbe Anordnung. 

Kombiniere ich die durch vielfache Untersuchungen gewonnenen 
Resultate, so wäre der Verlauf der Nervenfasern, soweit das Negativ, 
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nämlich die Funktionsausfälle, einen Anhalt geben, ein derartiger, 
wie ihn die schematisierte Skizze (Abb. 12), die ich auch schon früher 
(Heidelberger Bericht 1916) wiedergegeben habe, demonstriert. 

Von einer rein radiären Ausstrahlungsweise der Opticus- 
fasern kann man demnach nicht mehr sprechen. 

Eine Umbiegung der Nervenfasern, wie ich sie immer wieder finde, 
läßt sich beim Ophthalmoskopieren im rotfreien Licht, wie mir Herr 
Oberarzt Dr. Vogt in Aarau auf meine Anfrage freundlichst mitteilte, 
nicht feststellen. Die Beobachtung wird aber wohl in der in Frage 
kommenden Region schon recht schwierig sein; auf den Affolter- 
schen Abbildungen ist die Region auf jeden Fall nicht mehr wieder- 
gegeben. 

Es entsteht die Frage, ob tatsächlich alle Skotome, die durch eine 
Affektion des Opticus veranlaßt sind, eine Verbindung mit dem blin- 





den Fleck aufweisen. Bevor ich diese Frage beantworte, soll erst noch 
auf ein weiteres Ergebnis der Gesichtsfelduntersuchung eingegangen 
werden. Es ist durchaus nicht immer so, daß das Skotomin 
seiner ganzen Ausdehnung die gleiche Intensität aufweist. 
Sowohl bei den zentral verlaufenden Bündeldefekten als bei den peri- 
pheren kommt es vor, daß die Intensität entweder nach dem blinden 
Fleck hin zunimmt oder umgekehrt abnimmt. Dieser Unterschied läßt 
sich manchmal bei Benutzung eines und desselben Objektes, also zum 
Beispiel des gewöhnlich verwendeten 2-mm-Objektes, feststellen, in an- 
deren Fällen muß man, um in dieser Frage Klarheit zu gewinnen, mit 
verschieden großen Objekten arbeiten. An den einzelnen Beispielen 
wird sich das noch näher erläutern lassen. 


| Веі дет l4jährigen Schüler Ludwig Krie. (Kr. 909/16), der zunächst wegen 
einer Stauungspapille bei normalem Visus in Behandlung der Göttinger Augen- 
klinik kam und dessen Stauungspapille nach einer Palliativtrepanation völlig 
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zurückging, bestand während der ganzen 1!,,jährigen Beobachtung bei dauernd 
normalem Sehvermögen ein bitemporales hemianopisches Skotom, von dem hier 
nur die eine Seite wiedergegeben sei. Dieses Skotom ist charakterisiert durch 
einen absoluten Ausfall bei a. eine relative nur mit 1-mm-Qbjekt nachweisbare 
Brücke 5 und durch einen völlig freien Fixierpunkt (Abb. 13). 

Es handelt sich demnach in diesem Fall um ein Skotom des papillo- 
macülären Bündels, dessen Intensitätsmaximum fern von der Papille lag. 

Die Art dieses Skotomes ist so, wie sie ähnlich von Bunge und von 
Sachs als besonders charakteristisch für Zentralskotome bei Intoxi- 
kationsamblvopie früher angegeben wurde. Bunge unterschied bei 
dem papillo-maculären Skotom fünf Zonen und fand, daß das Skotom 
etwa in der Mitte zwischen Fixierpunkt und blindem Fleck seinen 
Kulminationspunkt habe, hier also am intensivsten sei; den para- 
papillären Abschnitt dagegen fand er am wenigsten betroffen, wenn 
nicht die Skotomzone in toto erkrankt war. Sachs spricht von der 
parazentral, nach außen vom blinden Fleck gelegenen ‚„Kernstelle‘ 
des Skotoms, die stets zuerst erkranke, am intensivsten befallen und 
auch bei Rückgang des Gesichtsfelddefektes am längsten nachweisbar 
sei. Er glaubte sogar den Sitz der der Kernstelle des Skotoms entsprechen - 
den defekten Partie im Opticus auf Grund seines anatomisch unter- 
suchten YKalles genau bestimmen zu können. Seine Beobachtung lag 
ganz kurz gefaßt so: 

Der Pat. klagte im Januar 1884 über hochgradige Schbeschwerden seit einem 
Monat und hatte beiderseits zentrales Skotom für alle Farben bei Herabsetzung 
des Visus auf Erkennen von Fingern in 2—3 m. Bei der Untersuchung 1 Jahr 
später hat er nahezu vollen Visus, die Skotome sind beiderseits lateralwärts ge- 
rückt, zentral werden Farben gut erkannt, das parazentrale Skotom ist aber am 
rechten Auge noch für Rot vorhanden, am linken Augen für Rot und Grün. 2 Monate 
nach der letzten Untersuchung stirbt der Pat. Anatomisch fand sich nun cin 
ziemlich ausgedehnter Herd, der in der Gegend des Canalis opticus (Abb. 3 bei 
Sachs) etwa li des Opticusquersehnittes cinnahm und der äußeren unteren Peri- 
pherie angenähert war. Der größte Teil des Herdes zeigte partielle Degeneration: 
eine Stelle, die Nachs als Kerngruppe bezeichnet, war nahezu völlig von Mark- 
scheiden entblößt. Es hat natürlich viel Wahrscheinlichkeit für sich, daß diese 
stärker derenerierte Partie der Kernstelle des Skotoms in dem Sachsschen Falle 
entspricht, wobei es allerdings auffallend ist, daß das parazentrale Skotom nur 
relativ, an einem Auge sogar nur für Rot vorhanden war. 

Die weiteren Schlußfolgerungen von Sachs, daß der medial von der 
Kerngruppe gelegene Degenerationsbezirk die Foveafasern enthalte, 
der lateralwärts gelegene Bezirk dagegen die parapapillären Fasern 
(worunter Sachs die Teile zwischen blindem Fleck und Kernstelle 
versteht), scheint mir durch keine Tatsachen bewiesen. Ich halte es 
sogar auf Grund eigener Befunde (siche S. 52) fiir unrichtig, eine 
so ausgedehnte Lokalisation des papillo-maeulären Bündels im Sch- 
nerven anzunehmen. 

Auf jeden Fall bleibt ater die Tatsache bestehen, daß es papillo- 
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maculäre Skotome gibt, die ihre größte Intensität nahe dem Fixier- 
punkt haben und wo trotzdem der Visus ganz normal ist. Ich habe 
mit Absicht als eigenes Beispiel die Beobachtung eines bitemporal- 
hemianopischen Skotoms gewählt, weil sich hier der intakte zentrale 
“ Visus am besten durch das Erhaltensein des ungekreuzten Anteils der 
zur Fovea gelangenden Fasern erklärt. Wenn ein Skotom von gleichem 
Charakter bei einer Erkrankung des Opticusstammes besteht, so ist viel- 
leicht die Erklärung in der gleichen Richtung zu suchen. 

Für unsere Beobachtungen hier liegt nun das Wesentliche nicht 
darin, daß bei papillo-maculären Skotomen die Stelle höchster Inten- 
sität meist lateral vom Fixierpunkt liegt, sondern daß sie gewisser- 
maßen am Ende der Ausbreitung des Opticusfaserbündels liegt, also 
entweder direkt zentral oder parazentral. 





Diesem ersten Typus steht ein zweiter gegenüber, wo die Stelle 
der größten Intensität nahe der Papille liegt, wie zum Beispiel 
bei dem folgenden Patienten Cl. (Pr. 2487/17). 


Der Patient stand bereits seit einigen Wochen in Behandlung eines Augen- 
arztes, der wahrscheinlich mit Recht eine retrobulbäre Opticusaffektion infolge 
Alkoholmißbrauchs annahm. Zur Zeit der Beobachtung in der hiesigen Klinik 
war das Sehvermögen am rechten Auge mit — 5 D = 0,3, Nd*4 mühsam, am lin- 
ken Auge, das immer besser gewesen sein soll, wurde mit — 2 D = 0,3 p und Nd. 2 
mühsam erkannt. Die temporale Papillenhälfte erschien etwas blaB, Farben von 
lI-mm-Objekt wurden zentral gut erkannt, allerdings war er nicht imstande, an 
den Nagelschen Farbentafeln die roten Punkte mit Sicherheit zu benennen. 
Gesichtsfelduntersuchung am 3. VI. 17 ergab cin papillo-maculäres Skotom, 
das in der Nähe des blinden Flecks absolut war, mehr nach dem Fixierpunkt zu 
relativ wurde, um schließlich ganz zu verschwinden. Außerdem war noch ein 
relativer skotomatöser Bezirk temporal vom blinden Fleck nachweisbar (Abb. 14). 

In einer weiteren Beobachtung (Lotte And., Pr. 2794/17) war cine retro- 
bulbäre Neuritis des rechten Auges vorausgegangen. Das Schvermögen war zur 
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Zeit der Untersuchung bei Verwendung eines myopischen Zylinderglases wieder 
auf der alten Höhe. Es wurden auch auf dem rechten Auge kleinste farbige Ob- 
jekte von 1 mm Durchmesser glatt erkannt, nur erschien die Farbe rechts vom 
Fixierpunkt etwas schwächer als links von demselben. Die Gesichtsfeldunter- 
suchung an der großen Scheibe ergab nun ein relatives Skotom, das nur noch in 
der Umgebung des blinden Flecks nachweisbar war, während es sich nach dem 
Fixierpunkt zu vollständig verlor (Abb. 15). 

Ein Skotom, das nur auf die 
Gegend des Fixierpunktes beschränkt 
war und bei der Verwendung klein- 
ster Objekte keinerlei Verbindung 
mit dem blinden Fleck aufwies, ist 
mir bis jetzt nicht vorgekommen. 

Genau die beiden gleichen Typen 
lassen sich nun auch bei den peri- 

‚pherwärts gehenden Bündel- 
defekten feststellen. An sich muß 
natürlich hierbei in Betracht gezogen 
werden, daß bei denjenigen Defekten, 
die nahe dem blinden Fleck nur re- 
lativ sind und nach der Peripherie 
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zu absolut werden, das an sich in der Peripherie verringerte 
Erkennungsvermögen eine gewisse Rolle spielen kann. Aber auch 
bei Berücksichtigung dieses Moments lassen sich auch hier zweifellos 
häufig die zwei Gruppen unterscheiden. Als Beweis dienen folgende 
Beobachtungen: 


Der Soldat Mittelsd., auf dessen Erkrankung ich später (S. 56) noch genauer 
einzugehen habe, wurde im März 1917 von der Nasenklinik wegen einer rechts- 
seitigen Siebbeinaffektion uns überwiesen. Sehschärfe und ophthalmoskopischer 
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Befund waren am rechten Auge normal, während am linken Auge eine seit langem 
bestehende Amblyopie und Myopie sich vorfand. Die Aufnahme des Gesichts- 
feldes am 12. III. 17 ergab das nebenstehende Resultat, das mehrfach geprüft 
wurde (Abb. 16). Das Interessante dieses Falles liegt vor allem darin, daß das 
absolute Skotom, welches in der Abbildung durch seine Schwarzfärbung hervor- 
tritt, zwar die uns jetzt bekannte Gestalt, das heißt die Abbiegung nach der 
Peripherie zu aufweist, aber zweifellos nicht bis an die Außengrenzen des 
Gesichtsfeldes zu verfolgen war. Eine Woche später war der Prozeß weiter 
vorgeschritten und die GesichtsfeldauBengrenzen in dem fraglichen Bezirk temporal 
oben bis an das absolute Skotom herangerückt (Abb. 17), aber bei Verwendung 
größerer Objekte ließ sich auch jetzt noch eine Intensitätszunahme von der Peri- 
pherie nach dem blinden Fleck feststellen. 

Ein zweiter Fall stammt von einem 45jährigen Pat. Albert Kleinh. 298/17. 
Der Visus betrug am rechten Auge + 3,0 Ds. © + 1,0 cyl. f 0,1 und links + 3,0 Ds. 
S= 1,0. Pat. hatte vor etwa 20 Jahren Lues akquiriert und suchte jetzt wegen 
einer beiderseitigen Sehnervenaffektion die Klinik auf. Am rechten Auge bestand 





ein zentrales Skotom und zweifellose Papillitis. Am-linken Auge war dagegen 
der Augenspiegelbefund normal und das Gesichtsfeld hatte, nachdem sich Pat. 
einige Zeit in der Klinik aufhielt, mehrere Defekte. Am meisten interessiert 
hier der Defekt a (Abb. 18), bei dem sich ein zweifelloser Unterschied 
der Intensität des Skotoms in der Peripherie und in der Umgebung des blinden 
Flecks andererseits nachweisen läßt. Dieser Unterschied wird bei radiärer Führung 
des Objektes in diesem Falle deutlicher kenntlich wie bei zirkulärer, da bei zirku- 
lärer Führung der periphere Teil des Skotoms auch häufig absolut ist. Auf die 
übrigen Skotome sei hier nicht näher eingegangen. 

Den Gegensatz zu der letzten Beobachtung stellt der Befund dar, 
wie er an dem rechten Auge eines Tabikers bei vielfachen Untersuchun- 
gen von mir ausfindig gemacht wurde. 

Soldat Wilhelm Czentl., 43 Jahre. Der Augenbefund war hier, abgesehen 
von reflektorischer Pupillenstarre und einer Adaptationsstörung, auf die hier 
nicht näher eingegangen werden soll, normal. Bei dem ersten Gesichtsfeldbefund 
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nach temporal oben gehender Defekt (Abb. 19). Dieser Defekt hatte die gewöhn- 
liche Form und nur die Eigentümlichkeit, daß er im peripheren Abschnitt 
absolut war, während er nach dem blinden Fleck zu nur relativ nach- 
weisbar war. Am 14. VI. 17 war es nun interessanterweise nicht mehr mög- 
lich, die Verbindung des Defektes mit dem blinden Fleck zu erhal- 
ten, auch reichte die periphere Zone noch weiter peripherwärts als bei der früheren 
Aufnahme (Abb. 20). Darauf, daß die Ausdehnung eine kleinere war als früher, 
möchte ich nicht einmal so viel Gewicht legen. Eine eigentliche Behandlung hatte 
in der Zwischenzeit nicht stattgefunden, nur eine Lumbalpunktion war vorgenom- 
men worden. Das Skotom temporal oben in der Peripherie des Gesichtsfeldes 
ließ sich sogar nicht nur mit 2-mm-Objekt, sondern auch mit größeren Marken 
nachweisen. 

Hier gelang es also, ein Skotom zu finden, bei dem die Verbindung 
mit dem blinden Fleck nicht mehr zu eruieren war, und das mit Sicher- 
heit aus einem Defekt hervorgegangen war, bei dem diese Brücke noch 
bestand. Auf das theoretisch Wichtige solcher immerhin seltenen 
Beobachtungen soll weiter unten eingegangen werden. 

Wir haben also als zweites Hauptresultat in der Frage der 
Verteilung der Nervenfasern der Netzhaut zwei Typen 
von Bündeldefekten kennengelernt, solche, die in ihrer 
Intensität von der Peripherie nach dem blinden Fleck hin 
abnehmen, und umgekehrt solche, deren Intensität am 
stärksten in der Nähe des blinden Flecks in der interme- 
diären (Bunge) Netzhautzone ist, und die entweder ganz oder 
teilweise weiter peripherwärts versiegen. Wir werden später sehen, 
wie diese Feststellungen geeignet sind, zur Erklärung mehrerer bekann- 
ter pathologischer Gesichtsfeldformen beizutragen. 

Wie ist das Zustandekommen dieser zwei verschiedenen Typen 
von Bündeldefekten zu erklären ? Die einfachste Erklärung scheint mir 
folgende zu sein: Setzen wir statt Bündeldefekten Opticusfasern und 
betrachten die peripherwärts gehenden Fasern, so würden wir also unter- 
scheiden zwischen solchen Fasern, die zu einer Gruppe von Sehelementen 
in der Peripherie der Netzhaut Beziehung haben und solchen, deren 
zugehörige Sehelemente in der intermediären Netzhautzone mehr oder 
weniger nahe der Papille gelegen sind. Durch Dogiel wissen wir nun, 
daß die Nervenfasern auf ihrem Weg nach der Peripherie zu Zweige 
in die gangliöse Schicht abgeben und auf diese Weise dünner werden. 
Denken wir uns also eine Leitungsstörung in solchen Opticusfasern, 
deren wesentliches Versorgungsgebiet eine periphere Netzhautpartie 
ist, so wird sich diese Leitungsstörung zwar am wesentlichsten in dem 
peripheren Teil des Gesichtsfeldes geltend machen, sie wird sich aber 
auch in der intermediären Zone entlang dem Verlauf dieser Fa- 
sern bemerkbar machen, weil die durch die Nebenzweige versorgten 
Sehelemente der intermediären Zone keine Möglichkeit haben, ihre 
Reize weiterzuleiten. Andererseits sind in der betreffenden inter- 
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mediären Zone noch mehr oder weniger Sehelemente mit intakten 
Leitungsfasern vorhanden, so daß der entstehende Gesichtsfeldausfall 
hier ein geringerer, relativer sein muß im Vergleich zu der stark be- 
troffenen peripheren Netzhautzone. Auf diese Weise wird es verständ- 
lich, daß die Intensität eines solchen Bündeldefektes in seinem peri- 
pheren Anteil am stärksten sein muß, daß aber andererseits meistens 
eine Brücke nach dem blinden Fleck besteht. Daß bei der- 
artig peripheren Skotomen die Verbindung nach dem blinden Fleck zu 
auch manchmal fehlen kann, zeigt der letzt beschriebene Fall (Abb. 20), 
doch ist es in diesem Fall sowie wahrscheinlich in manchen ähnlichen 
anderen so, daß unsere Untersuchungsmethoden resp. die Erkennungs- 
möglichkeit des Patienten für feine Differenzen im peripheren Sehen 
nicht mehr ausreichen, um die Verbindung wahrzunehmen. Ob solche 
in „der Luft schwebenden‘‘ Skotome häufiger sind, möchte ich zunächst 
dahingestellt sein lassen. Ich habe sie bis jetzt selten beobachtet; 
es ist auch öfters recht schwierig, mit Sicherheit zu sagen, ob ein wirk- 
liches Skotom anzunehmen ist, wenn ein kleiner, isolierter, peri- 
pherer Ausfall vorliegt und ob hier nicht die mangelhafte periphere 
Sehschärfe uns Dinge vortäuscht. Nur wenn, wie im vorliegenden Falle 
Cz., die Entwicklung so genau verfolgt werden kann, ist ein sicheres 
Urteil wohl möglich. 

Daß Leitungsstörungen in Opticusfasern, deren Versorgungsgebiet 
ein intermediärer Netzhautbezirk ist, zu Bündeldefekten führen, 
die in der intermediären Gesichtsfeldzone aufhören und keine Beziehung 
zu den Außengrenzen haben, andererseits aber mit dem blinden Fleck 
zusammenhängen, ist nach dem Gesagten ohne weiteres einleuchtend. 

Da sich bei dem papillo-maculären Bündel dieselben beiden Typen 
unterscheiden lassen. so steht meines Erachtens nichts im Weg, dieselbe 
Erklärung auch hier in Anwendung zu bringen. 

In den Fällen, in denen das Skotom in seiner ganzen Länge eine mehr 
gleichmäßige Intensität hat, werden wir wohl am ehesten eine größere 
Ausdehnung des Opticusprozesses annehmen müssen. 

Um die gefundenen Gesichtsfeldtypen nutzbringend fiir die Frage 
der Lokalisation des zugrunde liegenden Krankheitsherdes 
im Opticusquerschnitt verwenden zu können, eine Frage, die für die 
Pathogenese ganzer Erkrankungsgruppen von größter Bedeutung ist, 
müßten wir wissen, wie denn eigentlich die Beziehungen der einzelnen 
Areale der Netzhaut zu den verschiedenen Bezirken des Sehnerven- 
querschnittes sind. Knapp gefaßt heißt die Frage: Verlaufen die in 
der Peripherie des ÖOpticusquerschnittes befindlichen Nervenfasern 
zu der Peripherie der Netzhaut und haben die mehr axial im Opticus 
befindlichen Bündel ihr Versorgungs- und Endigungsgebiet in der 
intermediären Netzhautzone oder ist es umgekehrt? Diese grundlegende 
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Frage wurde in der älteren Literatur öfters ventiliert, in der neueren 
sehr selten, eigentlich nur von v.d. Hoeve. 

Zwei Ansichten stehen sich hier gegenüber. Zu der Auffassung, 
daß die zu den peripheren Teilen der Netzhaut gehenden Opticusfasern 
in der Achse des Sehnerven verlaufen und umgekehrt die intermediär 
endigenden in der Peripherie des Querschnittes, bekannten sich Leber, 
Bunge, Fuchs. Leber äußert sich zu dem Problem gelegentlich fol- 
gendermaßen: ‚Da bei glaukomatösen Zuständen nie zentrale Skotome 
auftreten, sondern die Peripherie des Gesichtsfeldes immer. früher er- 
lischt als das Zentrum, wenn auch zuweilen ein mehr nach außen vom 
Zentrum, aber doch nicht sehr entfernt davon gelegener Teil des Gesichts- 
feldes länger erhalten bleibt als das Zentrum selbst, so scheint aus 
dem eben mitgeteilten Befund zu folgen, daß die zu den peripheren 
Teilen der Netzhaut gehenden Fasern des Sehnerven mehr in der Achse, 
die zu dem zentralen Teil gehenden dagegen mehr in den Randpartien 
des Nerven ihren Verlauf nehmen, wenigstens in der Nähe des Auges“ 
(Archiv f. Ophthalmol. 14, II, 216). Diese Auffassung war die Frucht 
der anatomischen Untersuchung eines Falles von Ciliarstaphylom 
mit tiefer, totaler Sehnervenexkavation ohne klinischen Befund. Mikro- 
skopisch wurde nur ein kleines Stück Opticus untersucht; die mehr 
zentral gelegenen Bündel waren völlig atrophiert, die peripheren weniger 
stark betroffen, aber auch nicht normal. Dieser Fall ist für die grund- 
sätzliche Entscheidung oben gestellter Frage zweifellos nicht geeignet, 
denn klinisch konnte er nicht genauer untersucht werden und anato- 
misch ist er ein Torso. Auch die Annahme, daß bei Glaukom nie zen- 
trales Skotom vorkomme, kann ja heutigen Tages nicht mehr aner- 
kannt werden. Bunge hat sich ganz auf den Leberschen Standpunkt 
gestellt, besonders auf eine anatomische Untersuchung hin, die er in 
einem Falle von glaukomatöser Atrophie anstellen konnte. Hier war 
noch ein Teil vom Gesichtsfeld temporal vom blinden Fleck vorhan- 
den und anatomisch fand sich ein Rest von Nervenfasern in der na- 
salen Peripherie des Opticusquerschnittes am bulbären Ende. Seiner 
Ansicht nach darf man daraus entnehmen, daß die Fasern, je peri- 
pherer sie in der Retina endigen, um so zentraler, d. h. näher der Achse 
im Opticus verlaufen. Die periphersten Fasern des Opticus sollen da- 
gegen in der unmittelbaren Umgebung des Sehnerven enden. Zweifel- 
los steht auch die Beweisführung Bunges auf sehr schwachen Füßen. 
Die Gesichtsfelduntersuchung konnte nur sehr ungenau vorgenommen 
werden und die mikroskopische Untersuchung ergab auch im besser 
erhaltenen nasalen Teil des Opticus keinen einzigen wirklich normalen 
Nervenfaserdurchschnitt mehr. Auch ist sein Befund zum mindesten 
durch spätere anatomische Untersuchungen nicht weiter gestützt wor- 
den. Fuchs hat die Anschauung der genannten Autoren übernom- 
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men, wenn er schreibt: ‚Die periphersten, unmittelbar unter der Pial- 
scheide liegenden Bündel versorgen die zunächst an der Papille liegenden 
Netzhautstellen. Dies gilt wenigstens für den vorderen gefäßhaltigen 
Teil des Sehnerven, der Ausfall der peripheren Bündel wird demnach 
eine Vergrößerung des blinden Flecks verursachen.“ Auch Leber 
und Bunge legen Wert darauf, daß ihre Erklärung nur für den gefäß- 
haltigen Teil des Sehnerven gemeint sei. Bunge hält sogar die An- 
nahme für notwendig, daß im intrakraniellen Teil des Sehnerven eine 
Umlagerung der Fasern stattgefunden haben müsse, derart, daß die 
intermediär endigenden Fasern jetz axial, die peripher endigenden 
jetzt an der Peripherie des Querschnittes liegen. Bei einer solchen 
Auffassung müßte man eine völlige Durchkreuzung der Nervenfasern 
im Opticus während seines orbitalen Verlaufes voraussetzen; davon 
ist aber nichts bekannt; manche Befunde sprechen sogar dagegen. 
Auch v.d. Hoeve gehört neuerdings zu den Anhängern der soeben 
dargestellten Lehre, denn er rechnet damit, daB dem _,,peripapillaren 
Bündel“, auf dessen Erkrankung er die Vergrößerung des blinden 
Flecks bei Erkrankung der hinteren Nebenhöhlen zurückführt, eine 
ringförmige Atrophie der äußersten Peripherie des Opticusquerschnittes 
zugrunde liegt. Ich werde an anderer Stelle (S. 56) noch auseinander- 
setzen, daß das Vorhandensein eines eigentlichen peripapillären Bün- 
dels an sich durchaus unwahrscheinlich ist. Außerdem fehlt der vor- 
getragenen Anschauung, wie v.d. Hoeve selbst zugibt, jede ana- 
tomische Unterlage. 

Die entgegengesetzte Lehrmeinung, daß die peripher im ÖOpticus- 
querschnitt verlaufenden Nervenfasern zur Peripherie der Netzhaut 
gehen, kann wohl als die herrschende angesprochen werden; als ihre 
Hauptvertreter nenne ich Uhthoff, Wilbrand -Saenger. Auch 
für diese Auffassung sind die Beweise nicht einwandfrei, aber, wie ich 
bekennen muß, von größerer Wahrscheinlichkeit, als für die erst- 
genannte Auffassung. 

Als gewisse Stütze dieser Ansicht kann zunächst der Fall Höpfner 
von Uhthoff angeführt werden. 

Es handelte sich hier um einen 43jährigen Pat., der an einer vorgeschrittenen 
Tabes litt. Das linke Auge war normal, rechts bestand eine sektorenförmige Ab- 
blassung der Papille, entsprechend der später mikroskopisch gefundenen Degene- 
ration im Opticus. Einige Wochen vor dem Tod trat an diesem Auge eine Keratitis 
neuroparalytica auf. Im Gesichtsfeld fehlte bei vielfachen Untersuchungen der 
nasal obere Quadrant, der Defekt reichte oben auch noch ein wenig in den tem- 
poralen Teil hinüber. Anatomisch fand sich eine durch die ganze Länge des Seh- 


nerven verfolgbare Degeneration in der Peripherie des äußeren unteren Qua- 
dranten. | 


A 


Epikritisch ist für die uns hier interessierende Frage zu dem Fall 
zu bemerken, daß nach unseren heutigen Kenntnissen der Gesichts- 
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felddefekt wohl sicher bis zum blinden Fleck verfolgbar gewesen wäre. 
Andererseits ist sehr wahrscheinlich, daß die größte Intensität des Ge- 
sichtsfeldausfalles in der Peripherie lag, zum mindesten nicht umge- 
kehrt die Intensität nach dem blinden Fleck hin zunahm. Mit einem 
gewissen Vorbehalt würde unter dieser Voraussetzung der Uhthoff- 
sche Fall dafür sprechen, daß der peripher sitzende Opticusherd vor 
allem aus in die Peripherie des fehlenden Netzhautquadranten gehen- 
den Opticusfasern bestand. 

Fast mehr noch überzeugt die Beobachtung, die Wilbrand - 
Saenger in Bd. V, Taf. VI ihrer Neurologie des Auges wiedergeben. 
Der Patient, ein Diabetiker, hatte ein absolutes zentrales Skotom von 
etwa 10° Ausdehnung und normale Außengrenzen für Weiß, 
allerdings Fehlen der Grünempfindung im ganzen Gesichtsfeld. Die 
fehlende Grünempfindung läßt, wenn man eine ähnliche Beobachtung ` 
Rönnes zum Vergleich heranzieht, vermuten, daß der ganze Opticus- 
querschnitt nicht intakt war. Wenn man aber das Weißgesichtsfeld 
zugrunde legt, so ist es doch in hohem Grade wahrscheinlich, daß 
die normalen Außengrenzen durch die im Markscheidenpräparat 
gut erhaltene, schmale, periphere Faserzone im Sehnerven be- 
dingt war. 

Auch einige der anatomisch untersuchten Intoxikationsamblyopien 
mit sehr ausgedehntem, axialem Degenerationsbezirk, schmalem, gut 
erhaltenem, peripherem Fasergürtel und normalen Gesichtsfeldaußen- 
grenzen, wie die Fälle von Samelsohn oder Fall II von Uhthoff, 
sprechen in dem obigen Sinne, daß die peripher im Opticus verlaufenden 
Nervenfasern die Peripherie der Netzhaut versorgen. 

Manche anderen Momente sind im gleichen Sinne zu verwerten. 
So ist es eine fast stets festgestellte Tatsache, daß bei Tabes die Er- 
krankung des Sehnerven unter der Pialscheide beginnt und nach der 
Achse des Sehnerven sich langsam ausdehnt. Dementsprechend findet 
man bei Verwendung der bisher üblichen Perimetriermethode bei 
tabischer Erkrankung des Sehnerven fast stets die Peripherie des 
Gesichtsfeldes zuerst ergriffen. 

Weiter ist zu erwähnen, daß die intermediär endigenden Bündel- 
defekte, die ich fand und auf die ich weiter unten (S. 56) noch ein- 
mal eingehen muß, sich häufig mit einer Läsion des papillo-maculären 
Bündels verbinden. Da in den von mir beobachteten Fällen der Krank- 
heitsprozeß in den rückwärtigen Teilen des Sehnerven zu vermuten 
war und das papillo-maculäre Bündel hier sicher axial gelegen ist, so 
liegt der Schluß am nächsten, daß auch die intermediär endigenden 
Nervenfasern in der Achse des Opticus gelegen sind. 

Volle Sicherheit in der noch offenen Frage wird nur der Sektions- 
befund eines Falles bringen, bei dem im Leben ein beschränkter Bündel- 
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defekt von ausgesprochen peripherem oder intermediärem Charakter 
nachgewiesen wurde. 

Die Anschauung von der Lagerung der Sehnervenfasern im Opticus 
zueinander, wie ich sie mir auf Grund unserer bisherigen Kenntnisse 
vorstelle, wird am Schluß der Arbeit (S. 83) zusammenfassend dar- 
gestellt. 


HI. Vergleich der rein radiären Perimetrie mit der neuen 


Methode. 


Die Gesichtsfeldprüfung, die, wie so vieles in der Ophthalmologie, 
von dem Altmeister Albrecht v. Graefe begründet wurde, ist im Laufe 
der Jahre durch die bekannten Untersuchungen von Foerster,Schoen, 
Leber, Ole Bull, Uhthoff, Groenouw, Baas, Wilbrand, Bjer- 
rum, Rönne und vieler anderer so sehr ausgebaut worden, daß eine 
große Zahl pathologischer Vorgänge des Sehorgans erst durch sie dem 
Verständnis eröffnet wurden. Nach mancher Richtung wurde die Me- 
thodik im Laufe der Zeit verfeinert, in der Hauptsache durch die Ver- 
kleinerung des Gesichtswinkels der Objekte oder durch Variierung des 
Pigments der Objekte oder des Untergrundes. 

So sehr die Methodik auch verbessert wurde — viele Ee 
haben sich übrigens nie eingebürgert —, die Modifikationen hatten alle 
das gemeinsame Moment der meridionalen Objektführung. Nur Bjer- 
rum brachte zu dieser Methodik eine „Zufügung‘“, die von grund- 
legender Bedeutung wurde. Er erkannte, daß es beim Glaukom halb- 
ringförmige parazentrale Skotome gibt, die man findet, wenn man 
rechtwinklig zum Skotom das Objekt freihändig heranführt. Ab- 
weichend von der radiären Perimetrierung hat dann auch Priestley- 
Smith, gerade um das Bjerrumsche Skotom besser nachweisen 
zu können, ein Skotometer mit zirkulärer Objektführung konstruiert; 
daß dieses aber eine Verbesserung der Bjerrumschen Methode sein 
soll, kann ich schon aus theoretischen Gründen nicht zugeben. 

Wenn ich von der Untersuchung der zentralen Gesichtsfeldregion 
absehe, so hat die radiäre Perimetrie die Aufgabe, die Funktion der 
Stäbehen und vor allem der Zapfen in den exzentrischen Netzhaut- 
teilen festzustellen. Man begnügte sich nahezu stets mit der Feststellung, 
ДАВ die Außengrenzen des Gesichtsfeldes eingeschränkt waren oder nicht, 
und schloß nur aus erheblichen, gleichmäßig nachweisbaren, konzen- 
trischen oder sektorenförmigen Einschränkungen auf bestimmt loka- 
lisierte Krankheitsprozesse im Sehnerven. 

Bjerrum hat als erster erkannt, daß die paramaculären Skotome 
und auch die damit häufig verbundenen nasalen Gesichtsfeldausfälle 
.in groben Zügen der Ausstrahlung der Nervenfasern von der Papille 
in die Retina“ entsprechen. Sein Schüler Rönne hat in zahlreichen 
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schönen Untersuchungen den Gedanken weiter ausgebaut, indem er 
z. B. schreibt: „Bei den Krankheiten, wo Gesichtsfelddefekte durch 
Leiden der Sehnervenfasern bündelweise entstehen, werden die De- 
fekte, welche durch ein partielles Leiden eines Bündels entstehen sehr 
verschieden sein nach dem Verlauf, welchen das betreffende Bündel 
über die Retina hinweg nimmt. Wenn die Projektion des Nerven- 
faserbündels auf dem Gesichtsfeld rechtwinklig zu den Isopteren ver- 
läuft, so wie es im temporalen Teil des Gesichtsfeldes der Fall ist, 
wird ein partielles Leiden im Nervenbündel sich dadurch zeigen, daß 
alle Isopteren eine Bucht mit der Konvexität gegen den blinden Fleck 
an der Stelle zeigen, welche dem leidenden Nervenbündel entspricht. 
Diese Krümmungen auf den Isopteren sind also ein Ausdruck für die 
Funktionssenkung ... Wenn dagegen die Projektion des Nervenfaser- 
bündels auf dem Gesichtsfeld parallel mit der Richtung der Isopteren 
‚ verläuft, so wie es mit den Nervenfasern der Fall ist, die von der Papille 
die Fovea zirkulär umkreisen, wird sich im Gesichtsfeld ein relatives, 
bogenförmiges Skotom zeigen, der Ausbreitung des Nervenfaserbündels 
entsprechend, wo also die Isopteren den Grenzen des Skotoms folgen 
müssen. Der letztgenannte Defekt ist der Natur der Sache nach weit 
leichter nachweisbar als der erstgenannte, selbst wenn die zugrunde 
liegende Affektion der respektiven Nervenfaserbündel in beiden Fällen 
dieselbe Intensität hätte.“ Und an einer zweiten Stelle, wo er über 
Gesichtsfelddefekte bei Sehnervenatrophie spricht, erkennt er sehr 
richtig: ‚Obgleich es bei einer oberflächlichen Betrachtung aussehen 
könnte, als ob dieser Gesichtsfelddefekt nach dem Zentrum hin tendierte, 
wird eine genauere Beobachtung bald zeigen, daß er in Wirklichkeit 
nach dem blinden Fleck tendiert, und das tun nach meiner Auffassung 
die sektorenförmigen Defekte bei Sehnervenatrophie ohne Ausnahme.“ 

Auch Förster hat übrigens schon darauf hingewiesen, daß bei 
der Sehnervenatrophie der blinde Fleck die Ausgangsstelle des fehlenden 
Quadranten sein könne. 

Von anderen Fragestellungen ausgehend, gelangte ich zu prinzipiell 
gleichartigen, ergänzenden Ergebnissen, wie Bjerrum und Ronne, 
Ich hatte es als einen Mangel empfunden, daß man die intermediäre 
Gesichtsfeldzone — also die Partie zwischen Außengrenzen und Ma- 
cularegion — im allgemeinen so sehr vernachlässigt. Bei kleinen, 
wahrscheinlich axial im Opticus gelegenen Krankheitsherden, wie sie 
gerade im Anfang vieler Leiden zu erwarten sind, konnten doch mög- 
licherweise Ausfälle in dieser intermediären Partie zustande kommen, 
die bei der gewöhnlichen Bestimmung der Außengrenzen nicht er- 
kannt werden. Bei dem Studium dieser Verhältnisse fand ich nun in 
der Tat häufiger peripher gehende, relative oder absolute Ausfälle. 
die sich bis zum blinden Fleck verfolgen ließen und nach ihrem ganzen 
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Verlauf der Ausbreitung der Nervenfasern in der Netzhaut entsprechen 
mußten. Es schien mir bei dieser Erkenntnis dem alten Grundsatz 
zufolge, daß man rechtwinklig zu Gesichtsfeldausfällen perimetrieren 
soll, das Nächstliegende, bei Erkrankung des Sehnerven das ganze 
Gesichtsfeld als eine Art Negativ der Nervenfaserausbreitung der 
Netzhaut aufzufassen und überall senkrecht auf den Verlauf der Fasern 
das Objekt zu führen. Die daraus resultierende Methodik habe ich oben 
eingehend beschrieben. Ich habe mich aber auch davon überzeugt, 
daß es falsch wäre, die ganze radiäre Perimetrie aufzugeben, was aus 
den noch folgenden Erörterungen erklärlich wird. 

Im folgenden soll nun ein Vergleich zwischen neuer und alter 
Methodik gezogen werden, der zeigen wird, inwiefern die erstere 
überlegen ist, und der zugleich an der Hand konkreter Beispiele einen 
weiteren Beweis erbringt, daß in der Erkennung pathologischer Vor- 
gänge im Sehnerven ein Fortschritt erzielt ist. Bei Vergleich der radiären 
Perimetrie mit der’neuen Methode ist es zunächst klar, daß schmale 
und vor allem relative (d. h. mit kleinem Objekt nachweisbare) Bündel- 
defekte bei radiärer Perimetrie nicht erkannt werden; erstens liegen 
sie oft gerade zwischen den Meridianen, die geprüft werden, zweitens 
fehlt der Vergleich zwischen normalem und pathologischem resp. ganz 
fehlendem Seheindruck, drittens hat der Defekt öfters einen mehr bogen- 
förmigen Verlauf und kreuzt auf diese Weise mehrere Meridiane an 
einzelnen Stellen. 

Auch bei ausgedehnten Defekten wird die radiäre Perimetrie, wenn 
diese nur relativ sind, oft versagen, denn am Perimeter prüft man meist 
mit 5- und 10-mm-Objekten, die dann vielleicht schon zu groß sind. 
Ein genau beobachtender Patient gibt allerdings dann manchmal an, 
daß er das Objekt in einem bestimmten Bezirk zwar gleich sehe, aber 
nicht so gut wie an anderen Partien. Mehr wird der Unterschied auch 
bei radiärer Prüfung hervortreten, wenn man ein kleines Objekt von 
2—3 mm Seite in größerer Entfernung, also z.B. in 1m wie bei der 
von mir beschriebenen Methodik, auf den Meridianen von außen heran- 
führt. Das gleiche wird auch bei näherer Prüfung am gewöhnlichen 
Perimeter die Untersuchung des Farbengesichtsfeldes leisten können, 
doch gilt das nur mit Einschränkung. Die Außengrenzen für Farben 
sind, wenn man auf die Pigmente des Handels angewiesen ist, individuell 
so verschieden, daß man die Frage, ob die Grenze noch normal oder 
pathologisch ist, oft unentschieden lassen muß. 

An drei verschiedenartigen Beispielen seien die Resultate der älteren 
und neuen Methodik einander gegenüber gestellt, soweit das Farben- 
gesichtsfeld in Betracht kommt. 

Als Beispiel eines Falles, wo mehrere Skotome bei sorgfältiger, wie- 
derholter Prüfung nachgewiesen wurden und wo die radiäre Prüfung 
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völlig normale Verhältnisse auch bei Verwendung von farbigen Ob- 
jekten gab, diene folgende Beobachtung: 


Johann Rü., 39 Jahre (912/17), wird in der Nervenklinik wegen mul- 
tipler Sklerose behandelt. Die rechte Papille ist zweifellos abgeblaßt. Dieses 
Auge soll auch immer schon schlecht gewesen sein, hat eine Sehschärfe von 0,3. 
Links ist die Papille zwar noch rosa, hat aber einen leicht grauen Schein (patho- 
logisch ?). Sehschärfe normal. Irgendwelche subjektiven Beschwerden sind am 





linken Auge nicht vorhanden. Während das radiäre Gesichtsfeld für Farben durch- 
aus normale Werte ergab und auch für Weiß nur eine leichte uncharakteristische, 
konzentrische Einschränkung bestand (Abb. 22), zeigte sich an der großen Scheibe 
ebenfalls eine konzentrische Einschränkung der Außengrenzen und ferner mehrere 
periphere Skotome mit dem Intensitätsmaximum an der Peripherie (Abb. 21). 


Bei einer zweiten Beobachtung lagen die Verhältnisse so: 


Wilhelm Pröpp. (2595/17) wird von der Nervenklinik überwiesen und ist 
verdächtig auf organische Erkrankung des Zentralnervensystems. 


mmm н нр ннн анааан ааа ун - 
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R. +0,5D. S=1,0;+ 1,5 Nd I; L. + 0,5 Dskombiniert mit + 0,5 D cyl. + S= 1,0; 
+-1,5 Nd I. Ophthalmoskopisch und Pupillarreaktion normal. Adaptometerwerte 
am Ende der Kurve 


2 `5 8 15 30 60 Min. auf 


R. 12 52 63 75 80 82 ; 
L. — 47 60 72 72 75 | Skalenteile 


herabgesetzt; gibt an, er könne schon lange bei herabgesetzter Beleuchtung schlech- 
ter sehen. Das Gesichtsfeld ergibt bei mehrfacher Prüfung für das rechte Auge 
bei radiärer Prüfung am Försterschen Perimeter normale Verhältnisse, an der 
großen Scheibe nasal oben eine sektorenförmige, nicht nach dem blinden Fleck 
verfolgbare Einengung. Der wesentliche Befund ist am linken Auge. Hier zeigt 
die Untersuchung an der großen Scheibe, abgesehen von einer seitlichen Be- 
schränkung des Gesichtsfeldes einen großen, bis an den blinden Fleck herangehen- 
den Defekt nach oben (Abb. 23). An dem Försterschen Perimeter besteht eine 
Einbiegung der Rotgrenze an entsprechender Stelle, während die Weißgrenze 
oben normal ist (Abb. 24). р 





Abb. 25. Abb. 26. 


Obwohl also hier eine begrenzte Einschränkung der Rotgrenze 
oben besteht, so würde man doch, wenn man nicht den Befund an 
der großen Scheibe daneben hätte, kaum wagen, daraufhin ein Sehner- 
venleiden zu diagnostizieren. Also auch hier eine zweifellose Überlegen- 
heit der neuen Methodik. 

In einer dritten Kategorie von Fällen ist die Einschränkung: der 
Farben so charakteristisch, daß sie für praktische Zwecke dasselbe 
leistet wie die neue Methodik, beispielsweise bei folgendem Fall: 

Julius Hunst. (1277/16) ist neurologischerseits schr verdächtig auf multiple 
Sklerose. Augen: Temporale Papillenhälfte beiderseits abgeblaßt, links mehr 
als rechts. Beiderseits S = 1,0. Am Perimeter ist das rechte Gesichtsfeld nor- 
mal, links sind die Außengrenzen für Weiß normal, für Rot dagegen außen oben 
deutlich eingeschränkt (Abb. 25). Ganz entsprechend findet sich an der großen 


Scheibe ein größerer Bündelausfall außen oben und eine unsichere Zone (wechselnde 
Angaben!) nach oben zu (Abb. 26). 


Aus den angegebenen Beobachtungen, die herausgegriffene Bei- 
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spiele aus vielen gleichartigen Fällen sind, könnte der Schluß gezogen 
werden, daß bei Verwendung der neuen Methodik die Untersuchung 
des Farbengesichtsfeldes wenigstens bei Untersuchung der Außen- 
grenzen unnötig wäre. Soweit möchte ich zunächst noch nicht gehen, 
obgleich es mir in der Tat fast so scheint, aber mit Rücksicht auf die 
prognostische Bedeutung der Proportionalität resp. Disproportionalität 
der Außengrenzen für Weiß und Farben (Rönne) halte ich zunächst 
noch daran fest. 

Bei einigen vorangehenden Fällen ist wohl bereits aufgefallen, daß 
abgesehen von bündelförmigen Defekten, die mit dem blinden Fleck 
in Zusammenhang standen, Einschränkung der Außengrenzen mit 
der radiären Perimetrie an der großen Scheibe konstatiert wurde. 





Abb. 27. 


Es gibt also periphere Defekte, konzentrisch oder mehr 
an einzelnen Stellen, die keine Beziehung zum blinden 
Fleck haben. Eine Erklärung für diese Erscheinung wird bei Bespre- 
chung der konzentrischen Gesichtsfeldeinengung (S. 40) versucht. 
Hier sei zur Illustration der Verhältnisse noch ein weiteres Bespiel an- 


geführt. | 

Minna Stüb., Kr. 30/17, die geistig nicht völlig normal erscheint, die aber 
bei der Funktionsprüfung des Auges gute, gleichlautende Angaben macht, sieht 
rechts nur noch Finger in !/, m (Opticusatrophie), links mit + 4р 0,6—0,7; №,. 
Linke Papille ist etwas graulich (pathologisch ?). Es handelt sich um eine luetische 
Erkrankung des Zentralnervensystems, denn die vier Reaktionen fallen 
positiv aus. Das linke Gesichtsfeld ist am Perimeter bei Verwendung eines 1-qem-Ob- 
jekts normal, fiir Rot bestehen zwar nasal oben und nasal unten gewisse Einbuchtungen 
der Außengrenzen (Abb, 27), doch würde man diese allein wohl nicht als patho- 
logisches Symptom verwenden. An der großen Scheibe findet man nun, abgesehen 
von einem kleinen Bündeldefekt nach oben eine ziemlich erhebliche und allseitige 
Gesichtefeldeinschränkung für 2 mm-Objekt (ausgezogene Linie), dessen normale 
Außengrenzen im Schema eingezeichnet sind, in etwa gleicher Weise auch für 
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4mm; bei Verwendung einer Kugel von l cm Durchmesser (grob gestrichelte 
Linie) tritt dann als besonders auffallend eine Einschrinkung auf der nasalen 
Seite dicht unterhalb der Horizontalen hervor; irgendeine Verbindung dieses Ein- 
sprungs mit dem blinden Fleck ist nicht zu finden (Abb. 28). Adaptometer- 
werte in Skalenteilen am Piperschen Apparat: 


5 10 15 = 45 Min. 
28. III. 9 74 90 97 
2. ТУ. — 78 105 115 


Auch hier bietet der Befund an der großen Scheibe einen sehr viel 
sichereren Anhalt für den pathologischen Charakter des Gesichtsfeldes 
als die Untersuchung am Perimeter. Von Wichtigkeit ist an dieser Be- 
obachtung noch etwas anderes. Wie die Abbildung zeigt, besteht für 
2-mm -Objekt eine erhebliche, aber uncharakteristische Einengung, 
während für ein weit größeres Objekt (Kugel von 1 cm Durchmesser) 
die Einengung zwar auch allseitig ist (denn normalerweise fallen die 
Außengrenzen für dieses Objekt weit außerhalb der Scheibe), aber ein 
deutlicher ‚‚nasaler Sprung‘ im Sinne Rönnes nach unten von der 
Raphe besteht. Dieser „nasale Sprung“ beweist noch sicherer als die 
Einengung der Grenzen einen pathologischen Prozeß im Opticus. 
Irgendeine Verbindung des nasalen _Sprunges mit dem blinden Fleck 
konnte nicht nachgewiesen werden. 

Zusammenfassend wäre also zu sagen, daß die neue Methodik die 
ältere dadurch übertrifft, daß 1. beginnende Störungen im Lei- 
tungsapparat aufgedeckt werden, die bis dahir unentdeckt 
blieben, 2. Störungen, die sich zwar auch am Perimeter 
kenntlich machen, sehr deutlich ausgeprägt sind und da- 
durch mit größerer Sicherheit in pathologischer Richtung 
verwendet werden können. 


IV. Kritische Besprechung bekannter Gesichtsfeldano- 
malien. 

Die neue Gesichtsfeldmethodik und ihre theoretischen Grundlagen 
sind zweifellos geeignet, die Pathologie des Sehnerven zu fördern, nicht 
nur rein praktisch durch die Möglichkeit, beginnende Prozesse zu er- 
kennen, sondern auch dadurch, daß sie zum Verständnis bekannter 
und in ihrem Wesen doch vielfach ungeklärter Gesichtsfeldanomalien 
beiträgt. Inwiefern das letztere der Fall ist, sollen die folgenden Seiten 
lehren. Ich werde mich aber bemühen, bei der kritischen Besprechung 
dieser Anomalien das Gesichtsfeld nicht als einziges Kriterium heran- 
zuziehen, sondern wenn möglich noch sicherere Faktoren in Form 
anatomischer Untersuchungen benutzen. 


a) Konzentrische Einengung. 
Man sollte eigentlich vermuten, daß bei einer derart häufigen Gesichts- 
feldstörung, wie es die konzentrische Einengung ist, eine ganze Zahl 
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Konzentrische Einengung. 








Autor | Grundieiden | Art des Gesichtafeldes | Sekten Bemerkungen 

| | 

Uhthoff, A. ` Lues Fall 4: Se. beider- Opticusstamm Nur orbitaler 
f. O. 39. | seits. deutlich kon- | intakt. Varicöse ' Teil unter. 


zentrisch eingeengt. | Hypertrophie der ; sucht.Tod 10 


| 
| : г 5 є 
! Beiderseits Stau- |! Nervenfasern inder | Monaten.der 











R. Relativ geringe , R. Einzelne atrophi- ; 


: ungspapille. Papille. Gesichtsfeld - 
| | aufnahme. 
Ss ‚ Lues Fall 5: R. Se. stark | Atrophie der Fa- | Nur orbital 
| konzentrisch einge- | serninder Peri- | untersucht. 
| engt. Handbewe- | pherie. Tod 1 Monat 
| gung in 1 Meter |! | nach d. Ge- 
| sichtsfeldun- 
| tersuchung. 
Krause, Gumma ce-| Fall 3: Se. sehr stark | Nur geringfügige In- | Wahrschein- 
1915. rebri konzentrisch einge- | filtration der Opti- | lich nur in- 
engt. | cusscheiden, trakranielle 
| ı Stamm intakt. Optici unter- 
| | sucht. 
Wilbrand- ; Lues (Fall |L. Se. hochgradig | L. Zentrale und na- | 
Saenger 5, Domri) eingeengt (maculäre | sal unten gelegene | 
200. | und paramaculäre | Partie erhalten. | 
Partie noch vor- | 
handen). | 
| 


konzentrische Ein- | sche Stellen im hun. ` 
engung. | teren Teil des orbi- 
| 
| 


talen Schnerven (n. 
Tafel VII). 


| 
| 
| 
| 


Wilbrand- Lues (Fall | Zuerst sehr starke ! Links: Kleinzellige . 
Saenger, 5, Госа) konzentrische Ein- | InfiltrationdesNer - | 
201. engung links, er- ' ven. Weit verbrei- | 


tete Atrophie der 
Randpartie mit Er- 
Nach antiluetischer | haltung des axialen 
Kur: Bündels.. In den 
Links: Erhebliche atroph. Bezirken ` 
Einengung nasal u. ı ziemlich viel erhal- . 
unten. tene Nervenfasern. | 
Rechts: Geringe Rechts:  Atrophi- 
Einengung v. oben | scher Keil (etwa 
und unten. 1/, des Querschnit- 
tes) mit der Basis : 

an der Peripherie ' 

und der Spitze an 

den Zentralgefäßen. 

Außerdem noch ein ` 

©- schmaler Bezirk in | 

| | | der gesamten Peri- | 
| | pherie des Nerven | 


erkrankt. 


hebliche temporale 
Einschränkung r. 


| 
| 





Soe н 


em rnc nn 





Autor | Grundleiden | Art des Gesichtsfeldes | Sektion Bemerkungen 
а ——— А ат рете i nn = 
Wilbrand- | Tabes Beiderseits konzen-; Anscheinend atro- ' 
Saenger, $, trische Einengung | phische Randpartie | 


546. 


Richter, A. 
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(wie stark nicht si- 
cher, da Gesichts- 
feld 2 Jahre vor 
dem Tode aufge- 
nommen wurde). 


Beiderseits starke 





ringsum mit 
nach den Zentral- 


gefäßen zu (nur Bil- 


der, keine eingehen- 
de Beschreibung). 


Cyste nahe dem rech- 


Keil | 




















f. Psych. konzentrische Ein- | ten Tractus, auch 
1889. | schränkung (nichts | rechter Opticus et- | 
| von Hemianopsie). | was plattgedrückt. | 

Uhthoff, | Verletzung | Rechts homonyme | Absceß im Hinter- | 
Heidelberg | der Hinter-| Hemianopsie. Bei‘ hauptlappen.Ent- | 
1902, S. 185.! hauptge- | Verschlechterungd.| ziindliche Erschei- , 
= gend links} Zustandes kam es! nungen an d. Schei- 

| vond. Mit- zu konzentrischer | den des Opticus | 

tellinic. Einengung d. linken |! fehlten. | 

| Gesichtsfeldhalften. | | 

Später beiderseits | 

| Stauungspapille. | 


gut untersuchter, anatomischer Fälle den klinischen Befund erklären 
könnte, daß also die theoretischen Grundlagen einigermaßen gesichert 
seien. Das ist aber keineswegs der Fall. Ich werdein der kleinen 
Tabelle S. 32 die wenigen Beobachtungen aufführen, für die diese Vor- 
aussetzung gilt; daß dabei mancher Fall übersehen sein wird, 
kann nicht wundernehmen. Stellt man die berechtigte Forderung, daß 
der Gesichtsfeldbefund kurz vor dem Tode erhoben, und daß der Opti- 
cus in seiner ganzen Länge EE wurde, so schrumpfen die Fälle 
noch mehr zusammen. 


Überblickt man diese wenigen Fälle, so ist eigentlich nur in dem 
Fall Domri von Wilbrand-Saenger die Degeneration auf die 
peripheren Teile des Sehnerven beschränkt und läßt einen zentralen. 
Bezirk frei, zeigt also ein dem klinischen Befund kongruentes Verhalten. 
Bei den übrigen besteht eine völlige Disharmonie. In dem zweiten 
Fall von Uhthoff ist zwar eine Atrophie der Fasern in der Peripherie 
vorhanden, aber der hochgradig herabgesetzte Visus nicht erklärt. 
Zudem konnte die Gesichtsfeldprüfung bei den Uhthoffschen Fällen 
nur sehr ungenau ausgeführt werden. Man muß also sagen: Die kon- 
zentrische Einengung kann anscheinend auf einer Degeneration der 
peripheren Partien des Opticusquerschnittes beruhen, sie muß es 
aber nicht; ja selbst wenn sie hochgradig ist, kann der Sehnerv anato- 
misch normal erscheinen. 

Einen schlagenden Beweis, wie wenig man mit der konzentrischen 

v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 96. 3 
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Einengung als Lokalisationsmoment anfangen kann, liefert der von mir 
klinisch und anatomisch untersuchte Fall Schwarz, auf den ich, weil 
er in mehrfacher Hinsicht Interesse bietet, genauer eingehen will. 


August Schwarz, 39 Jahre (2601/15), wird von der Nervenklinik der Augen- 
klinik zur ambulanten Untersuchung überwiesen. Die Angaben über den Nerven- 
befund, die ich der Freundlichkeit des Herrn Geheimrat Schultze verdanke, 
entstammen den Aufzeichnungen der Nervenklinik. 

. Anamnese: Eltern leben und sind gesund. Fünf gesunde Brüder, keine 
Nerven- oder Geisteskrankheiten in der Familie. Hat gut gelernt, mit 20 Jahren 
Gelenkrheumatismus, !/, Jahr krank gewesen, seitdem nicht mehr ernstlich krank 
gewesen. 1894—1896 Soldat. Raucht und trinkt sehr wenig. War nie geschlechts- 
krank. Seit 13 Jahren verheiratet, ein Kind ist bei der Geburt gestorben, sonst 
noch zwei gesunde Kinder. 

Seit ungefähr einem Jahr hat er in der Nacht ein paarmal Anfälle gehabt, 
die von seiner Frau beobachtet wurden. Er soll mit den Gliedern gezuckt und 
Schaum vor dem Munde gehabt haben. Einmal ist der Urin von selbst abge- 
gangen. Wegen dieser Anfälle kam er im August 1915 erstmalig zur Untersuchung 
in die Nervenklinik. Anfang Oktober 1915 hatte er im Bureau einen „Anfall“. 
Dabei wurde ihm schwindlig, schwarz vor den Augen, er hielt sich mit beiden Hän- 
den am Pult, um nicht umzufallen. Das Bewußtsein hatte er nicht völlig verloren. 
Dauer des Anfalls 5 Minuten. Nach dem Anfall hatte er sehr starke Kopfschmerzen 
und zitterte mit den Händen. Pat. klagt nur über diese Anfälle und gibt an, daß 
er sich sonst wohl fühle. Auf Befragen gibt er noch an, hin und wieder Kopfschmer- 
zen und auch Schwindelgefühl zu haben. Das Gedächtnis hat nicht nachgelassen, 
dagegen fällt ihm das Sprechen oft schwerer als früher.. Appetit ist wechselnd, 
Schlaf gut. 

Status: Tremor der geschlossenen Lider und der gespreizten Finger. Zunge 
gerade herausgestreckt, gut beweglich, zittert nicht. Cornealreflex vorhanden, 
beiderseits gleich, Rachenr flex etwas herabgesetzt. Bauchdeckenreflex beider- 
seits normal. Patellar- und Achillesreflexe beiderseits lebhaft. Kein Patellar- 
klonus, kein Oppenheim, kein Babinski, keine Störungen der Sensibilität, kein 
Romberg. Bei Fuß-Augenschluß Lidflattern. Sprache ist undeutlich und verwaschen. 
Keine Störung der Merkfähigkeit, keine Herabsetzung der Kenntnisse. 

Liquor: Nonne-Apeltsche Reaktion: Deutliche Trübung. Pleocytore 
300/3, WaR. im Blut und Liquor negativ. 

Die Augenuntersuchung am 31. X. 15 ergab folgenden Befund: Rechte 
Pupille enger als linke, reagiert auf Licht ziemlich träge, die linke fast gar nicht 
(am Hornhautmikroskop etwas besser). Konvergenzreaktion beiderseits vorhan- 
den, wenn auch nicht sehr ausgiebig. Konvergenz ist aber an sich sehr schlecht 
ausführbar. Ophthalmoskopisch beiderseits Papillengrenzen verschwommen, 
Opticus zum Teil abgeblaßt, zweifellose Prominenz, rechts -+H 3D, links + 5 D 
geventiber der Netzhaut. Gesichtsfeld beiderseits konzentrisch für Weiß 
und Farben eingeschränkt (Abb. 20 u. 30), links zweifelloses zentrales, 
relativesSkotom für Weiß und Farben, Grün wird zentral überhaupt 
nicht erkannt. Am rechten Auge kein Skotom für Weiß nachweis- 
bar, dagegen wird Grün in kleinen Mustern zentral ebenfalls nicht 
erkannt. R.S = 1ONd 1; 1+ 1D S = 0,4. 

9. XI. 15. Pat. klagt heute morgen bei der Visite, daB es ihm in der Nacht 
nicht recht wohl gewesen sei. Er gibt aber keine bestimmten Schmerzen an und 
fühlt sich jetzt wieder ganz wohl. Er hat in der letzten Woche eine Hz-Schmierkur 
durchgemacht. Nachmittags 5 Uhr fühlt er sich völlig wohl: als der Pfleger um 
7 Uhr zu ihm ins Zimmer kommt. findet er ihn tot im Bett liegen. 
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Sektionsbefund: Das gekürzte Sektionsprotokoll verdanke ich der Lie- 
benswürdigkeit des Herrn Geheimrat Kaufmann vom hiesigen pathologischen 
Institut. Konvexität des Gehirns besonders auf der linken Seite etwas trocken 
und leicht abgeplattet. Bei der Herausnahme des Gehirns besteht eine erhebliche 
Verwachsung in der Gegend der Hypophyse auf der linken Seite. Duralhernien 
auf dem Boden der mittleren Schädelgrube, sowie am Dach der beiden Orbitae, 
ferner Hydrocephalus internus sprechen für gesteigerten Hirndruck. Nach Heraus- 
nahme des Cerebrum ist auf der linken Seite der Sella turcica ein größerer Defekt 
der Dura zu beobachten, entsprechend der früher erwähnten Verwachsung. Von 
dieser Stelle aus reicht ein Tumor weit in das Gehirn hinein. Er ist sehr derb, dunkel- 
rotbraun gefärbt und etwa apfelgroß. Er hat zweifellos keinen Zusammenhang 
mit der Hypophyse und auch keine direkte Verbindung mit dem Chiasma und 
Tractus opticus. Der linke Opticus schlägt sich um den Tumor herum, 
ist erheblich abgeplattet, vielleicht auch ein wenig grauer auf dem 
Querschnittalsder rechte. Der prominierende Tumor sitzt am äuße- 
ren Chiasmawinkel und unter dem linken Tractus opticus. 





Abb. 29. = Abb. 30. 


Die Sektion des gehärtefen Gehirns ergibt folgendes: 

Auf der linken Seite sind Carotis sinistra und Communicans anterior, sowie 
der Anfangsteil der Arteria fossae Sylvii stark emporgehoben. Die derbe Geschwulst 
drängt den inneren hinteren Teil des Stirnlappens nach unten und reicht bis an die 
Spitze des linken Schläfenlappens. Nach hinten drängt sie mit knolligen Fort- 
sätzen gegen den Pons, der wie eingeknickt erscheint. Die Geschwulst ist 7 cm 
lang, die an der Basis sichtbare Partie ist 4!/, cm breit. An der Basis der Geschwulst 
haftet die Dura fest an. Die Hypophyse liegt unten in der Nachbarschaft des 
verbackenen Carotisstückes der Geschwulst lose auf. Nach vorn und oben drängt 
sich der Tumor in den Stirnlappen, der wie eine Kappe dem Tumor aufliegt. Bei 
Frontalschnitten hat der Tumor eine rundlich ovale Gestalt und einen Durchmesser 
von 6 cm. Der Tumor drängt sich gegen die Basis des Ventrikels rechts vor, welche 
erweitert erscheint und nur durch eine dünne Schicht vom Tumor getrennt ist. 
Die Geschwulstmassen hängen mit den verdrängten, anliegenden Gehirnmassen 
so lose zusammen, daß sie sich leicht herauslösen lassen. 

Die anatomische Diagnose wurde mit großer Wahrscheinlichkeit auf Dura- 
tumor (Fibrosarkom) gestellt. Die mikroskopische Untersuchung ergab, wie mir 
Herr Geheimrat Kaufmann mitteilte, daß es sich trotz der scharfen Abgren- 
zung gegen die dorsale und nach vorn gelegene Hirnsubstanz um ein Gliom han- 
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delt, dessen großer Reichtum an Blutgefäßen auffallt. Das Geschwulstgewebe 
ist teils kernreich (nirgends rechte Zellen wie beim Sarkom), teils vorwiegend 
fasrig. Die Fasern setzen oft an der Adventitia der Gefäße radiär an. Als Aus- 
gang kommen die zarten Häute in Betracht. Wie Herr Geheimrat Kaufmann 
noch hinzufürt, kommen analoge Tumoren der zarten Häute sonst nur am 
Rückenmark vor, größere Gehirnbasisgliome sah er sonst nur als Brückenwinkel- 
tumoren. 


Mikroskopische Untersuchung der Optici. (Taf. I, Abb. 1—5.) 


Der rechte Opticus wurde in acht Stücke zerlegt, die Stücke wurden derart 
numeriert, daß Stück I vor dem Chiasma, II intrakraniellen Abschnitt, UI AN 
Gegend des Canalis opticus, V—VI hinteren Teil der Orbita, VII Eintritt der 
Zentralgefäße und VIII Gegend hinter dem Bulbus bedeutet. Mit Ausnahme von 
Stück II, das nach Marchi behandelt war, waren die übrigen in Formol fixiert, 
wurden in Celloidin eingebettet und in Querschnitte zerlegt. Bei der Untersuchung 
fand sich folgendes: 

Rechter Optieus: Stück I (vor dem Chiasma): Während der temporale 
Anteil des Schnittes ganz normale Verhältnisse aufweist, zeigt der nasale mehr 
oder minder starke Degeneration der nervösen Elemente in Weigerts Markschei- 
denpräparat, an keiner Stelle allerdings völligen Untergang der Markscheiden 
in größerem Bezirk. Am meisten betroffen ist die ganze Randpartie des gekreuz- 
ten Faszikels, sowohl der dorsale wie der nasale und der ventrale (Bogenfasern) 
Anteil. (Siehe Taf. I, Abb. 1.) Der axiale Teil der nasalen Opticushälfte 
ist auch entschieden gelichtet, aber doch viel besser erhalten als der Randteil. 
Reine Degeneration mit Wucherung der Glia. Nirgends Zellvermehrung, Binde- 
gewebsverdickung oder Gefäßalterationen; auch die Scheiden sind ganz intakt. 

Stück IL (intrakraniell): Marchi- Präparat. Keine Marchi - Degeneration 
nachweisbar, aber entsprechend der degenerierten Partie in Stück I ist eine Ver- 
minderung von Nervenfaserquerschnitten festzustellen, so daß man den Verlauf 
der Degeneration nach vorn zu verfolgen kann. 

Stück III—IV (Gegend des Canalis opticus). Sitz der Degeneration verschoben, 
sie nimmt nur noch einen schmalen Bezirk am nasalen Rand ein; an einer Stelle 
ist sie breiter und intensiver und schickt einen Forgsatz in die Mitte des Nerven 
hinein. Die zentrale Degeneration ist in einigen Bündeln nahezu total. Hier ist 
auch, abgesehen von Gliawucherung eine gewisse Wucherung der bindegewebigen 
Septen vorhanden, unbedeutende (scheinbare?) Gliavermehrung, keine Gefäß- 
veränderungen (Taf. I, Abb. 2). 

Stück IV—V (hinterer Teil der Orbita). Bei IV sind die Verhältnisse ähnlich 
wie bei III, nur hat sich die zentrale Degeneration mehr nach der temporalen 
Seite hin ausgedehnt, ohne jedoch den temporalen Rand zu erreichen. Die De- 
generation ist allerwärts etwas intensiver als bei Ш. 

Bei V erreicht die Degeneration den temporalen Rand gerade an der Stelle. 
wo ein größeres Gefäß (V. central. post?) in den Sehnerv sich einsenkt. Der tem- 
porale und nasale Desenerationsbezirk sind nur durch eine schmale Degenerations- 
brücke (Taf. I, Abb. 3) verbunden. Die annähernd horizontale, degenerierte 
Partie trennt einen dorsalen und einen ventralen normalen Opticusabschnitt. 

Bei VII (Eintritt der Zentralgefäße) hat der Degenerationsbezirk dieselbe 
Lage, ist nur etwas ausgedehnter und intensiver. Die Zentralgefäße selbst sind 
normal (Taf. I, Abb. 4). 

Stück VII (hinter dem Bulbus) zeigt die normalen Zentralgefäße im Quer- 
schnitt. Der Degenerationsbezirk ist hier noch ausyedchnter als bei VII, besonders 
an den Rändern noch breiter (Taf. I, Abb. 5). Innerhalb асг degenerierten Zone 
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wieder Gliawucherung und mäßige Verbreiterung der nicht infiltrierten Septen; 
weringe Gliazellvermehrung. Ampullenartige Verbreiterung des Scheidenraumes 
ohne Infiltration der Scheiden. 

Papille zeigt das typische Bild der Stauungspapille mit überhängenden Rän- 
dern, Quellung der Nervenfasern und Verdrängung der Körnerschichten der 
Netzhaut nach den Seiten hin. 

Der linke Opticus zeigt stärkere Degeneration als der rechte; er ist besonders 
im intrakraniellen Teil erheblich deformiert (plattgedrückt). Eine bündelweise 
Form der Degeneration läßt sich hier nicht nachweisen. 


Bei dem Patienten Schwarz handelte es sich offenbar um ein sehr 
langsam wachsendes Gliom der linken Gehirnhälfte, das an manchen 
Stellen eine Größe von fast einem kleinen Apfel erreichte. Die klinischen 
Symptome waren auffallend gering, bestanden nur in gelegentlichen An- 
fällen von kurzdauernden Krämpfen, Kopfschmerzen, Schwindel und in 
gewissen Sprachbehinderungen. Der Mann war aber bei der Untersuchung 
in der Augenklinik, die kurz vor seinem Tode stattfand, geistig durchaus 
frisch. An den Augen wurde beiderseits eine Abblassung des Sehnerven 
bei unscharfer Begrenzung und Prominenz der Papille festgestellt, also 
eine papillitische Atrophie resp. Stauungspapille am partiell atrophischen 
Sehnerv. Die Sehschärfe hatte nur am linken Äuge gelitten, und das 
Gesichtsfeld zeigte, was hier für uns besonders interessant ist, an 
beiden Augen eine ziemlich gleichartige, konzentrische Ein- 
engung, sowie ein zentrales, nur relatives Skotom. 

Dem anatomischen Befund zufolge übte der Tumor in der Schädel- 
kapsel einen Druck aus auf den linken Tractus opticus, den 
linken äußeren Chiasmawinkel und den linken Opticus, 
während die rechte Sehbahn einer direkten Einwirkung seitens der 
Geschwulst nicht ausgesetzt war. Die mikroskopische Untersuchung 
der Sehbahn ist aber nun gerade auf der rechten Seite von erheblichem 
Interesse, weil sich hier eine ausgesprochene Degeneration vom Chiasma 
bis zum bulbären Ende des Opticus feststellen ließ, und weil diese 
Degeneration nach allem, was wir aus der Literatur wissen, ausschlieB- 
lich den gekreuzten Anteil im rechten Sehnerven betrifft. Ob allerdings 
der ganze Fasciculus cruciatus mit in die Degeneration hineingezogen 
ist, halte ich fiir sehr zweifelhaft, ja sogar fiir unwahrscheinlich; zum 
mindesten ist er in sehr verschiedener Starke ergriffen, wie ja aus dem 
Mikrophotogramm (Taf. I, Abb. 1). vom Schnitt dicht vor dem Chias- 
ma selir deutlich hervorgeht. Wie in den wenigen, sonst beschriebenen, 
hierher gehörigen Fällen ist auch bei unserer Beobachtung die Degene- 
ration im Chiasma und hinteren intrakraniellen Opticus auf den nasalen 
Teil des Opticusquerschnittes beschränkt, schickt nur, je näher sie dem 
Canalis opticus kommt, einen Fortsatz in das Innere des Sehnerven hinein. 
Dieser Fortsatz zieht sich in der Orbita bis ganz nach der temporalen 
Seite hinüber, so daß nun ein oberer und unterer normaler Sehnerven- 
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abschnitt durch eine horizontal verlaufende, degenerierte Brücke von- 
einander getrennt ist. Wegen der Einzelheiten sei auf die Beschreibung 
der mikroskopischen Präparate verwiesen. Daß die Degeneration, die 
während ihres Verlaufs nach vorn allmählich an Intensität nachläßt, 
dicht hinter dem Bulbus wieder stärker wird, ist eine Erscheinung, 
die man auch sonst bei atrophischen Stauungspapillen beobachtet hat 
(Liebrecht, Elschnig). Am linken Auge war offenbar durch den 
Tumor eine erhebliche Gestaltsveränderung zuwege gebracht worden, 
auch war hier der Opticus nicht in allen seinen Teilen einer gleichmäßigen 
Untersuchung unterworfen worden, so daß hier eine systematische 
Untersuchung und Verfolgung der degenerierten Partie vom Cerebrum 
nach dem Bulbus zu nicht stattfand. Zweifellos war die Degeneration 
am linken Opticus stärker als am rechten. 

Der Fall hat also ein Interesse vor allem deshalb, weil er über den 
Verlauf des gekreuzten Bündels von neuem Auskunft gibt, zweitens 
aber, und das ist für die Betrachtung hier das Wesentliche, zeigt er die 
auffallende Inkongruenz zwischen dem Perimeterbefund 
und dem anatomischen Zustand. Obgleich es sich hier ausge- 
sprochenermaßen am rechten Auge um eine Degeneration des ge- 
kreuzten Faszikels, wahrscheinlich allerdings eine partielle, handelte, 
war dennoch eine konzentrische Gesichtsfeldeinschränkung vor- 
handen. Die Gesichtsfeldeinschränkung kann also in diesem 
Fall nur als Symptom dafür aufgefaßt werden, daß der 
Sehnerv irgendwie erkrankt ist, nicht aber als ein Mittel, 
den Prozeßim Sehnerven zu lokalisieren. Von Interesse ist aber 
auch, daß rechts kein Skotom für Weiß nachweisbar war, nur Grün im 
Zentrum in kleinen Mustern nicht erkannt wurde. Bei der erheblichen 
Degeneration im Zentrum des Opticus in der Gegend hinter dem Ca- 
nalis opticus und der fiir typisch gehaltenen Verlaufsweise der De- 
generation nach dem temporalen Rand hin in der Orbita, sollte man 
eigentlich vermuten, daß das Zentrum sehr stark in Mitleidenschaft 
gezogen war. Es spricht das durchaus in dem von mir später genauer 
begründeten Sinn, daß die Achse des Sehnerven nur zum kleineren 
Teil vom papillo-maculären Bündel eingenommen wird. Bemerkenswert 
ist übrigens auch noch, daß die degenerierte axiale Partie sich bereits 
ganz hinten im orbitalen Teil des Optieus nach der temporalen Seite 
hin verschob, nicht wie es gewöhnlich geschildert wird, erst retrobulbär. 

Ganz ähnlich wie bei dem eben genauer geschilderten Fall ist bei 
den auf der Tabelle zum Schluß erwähnten Beobachtungen von Rich- 
ter und Uhthoff als Ausdruck eines Prozesses hinter dem Chiasma nur 
eine konzentrische Einengung nachweisbar gewesen. Ich habe selbst auch 
Fälle beobachtet. z. B. von Kopfschüssen in der Hinterhaupts- 
gegend, wo es sich der neuen Gesichtsfeldmetholdik zufolge um beider- 
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seitige homonyme hemianopische Bündeldefekte handelte und wo die 
radiäre Perimetrie nichts als eine konzentrische Einengung ergab. 
Auch ohne anatomische Kontrolle ist die neue Gesichts- 
feldmethodik öfters imstande, das Unzulängliche einer kon- 
zentrischen Einengung vom lokalisatorischen Standpunkt 
darzutun. Der folgende Fall z. B. zeigte bei wiederholten Prüfungen 
an der großen Scheibe einen stets 
wiederkehrenden, streng lokalisierten 
großen Bündeldefekt nach temporal 
unten, während die Untersuchung am 
Perimeter nichts als eine mäßige kon- 
zentrische Einengung ergab. 


Engelbert Hart. (Soldatenkranken- 
blatt) wurde am 9. ПІ. 16 durch Infan- 
teriegeschoß oder Granatsplitter verwun- 
det. Einschuß auf der linken Seite tem- 
poral vom Stirnhöcker, Ausschuß rechts in 
der Gegend des Oberkiefers. Bei der ersten 
Untersuchung Anfang Mai 1916 besteht 
links starker Exophthalmus und Ptosis. 
Einsicht in das Innere des Auges infolge 
von Glaskörpertrübungen nicht möglich. 








Rechts ophthalmoskopisch Schwellung der Papille und Verbreiterung der 
Venen; am Gulstrandschen Augenspiegel deutliche Pilzkopfform. R.S = 1,0. 
Neurologisch: Außer Reflex- und Klopfempfindlichkeit der linken Parietal- 
gegend nichts zu finden. Lumbalpunktion ergibt einen Druck im Lumbalkanal 
von 80, auch sonst normale Verhältnisse. Adaptometerbefund war zunächst 
stark herabgesetzt. Während das Perimeter nur eine geringfügige konzentrische 
Einengung ergab (Abb. 31), zeigte das Gesichtsfeld an der großen Scheibe 
Veränderungen, wie sie in der Abbildung sichtbar sind (Abb. 32), also einen 
großen Defekt temporal unten. Im Laufe der nächsten Wochen ging die Papillen- 
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schwellung langsam zurück, der Adaptometerwert hob sich, und schließlich ver- 
schwand auch, allerdings erst nach mehreren Monaten, der Gesichtsfeldausfall 
an der großen Scheibe. Nach dem ganzen Verlauf war es am wahrscheinlichsten, 
daß die Papillenschwellung und der Sehnervenprozeß überhaupt durch eine Seh- 
nervenscheidenblutung hervorgerufen war. 


Solcher Fälle, wie den soeben angeführten, könnte ich zahlreiche 
noch hier zitieren. 


Es fragt sich nun, wie man sich die auf wirklicher organischer Er- 
krankung des Opticus resp. der Sehbahn beruhende konzentrische 
Einengung entstanden zu denken hat. 

l. Die Fälle, bei denen die konzentrische Einengung der Ausdruck 
einer tatsächlichen, in der Peripherie des Sehnervenquerschnit- 
tes (hinter dem Eintritt der Zentralgefäße) liegenden Leitungsstörung 
ist, können wir uns nach den S. 20 geschilderten Vorstellungen folgen- 
dermaßen erklären: Die gesamten, nach der Peripherie der Netzhaut 
gehenden Fasern sind leitungsgestört: es werden also Skotome im ganzen 
Umkreis des Gesichtsfeldes entstehen mit der größten Intensität in den 
Außenteilen, die jedoch nach dem blinden Fleck alle hintendieren. Ich 
habe sie auf dem Schema (Abb. 33) alle in Verbindung mit dem blinden Fleck 
dargestellt. Da die intermediär endigenden, im Sehnerv axial angenom- 
menen Nervenfasern erhalten sind, so wird die intermediäre Netzhaut- 
zone nur eine relative Einbuße erleiden; die Stärke dieser Einbuße hängt 
davon ab, wie sehr sich in dem betreffenden Fall die peripherwärts ge- 
henden Nervenfasern schon in der intermediären Zone verzweigen. 
Eine gewisse Funktionsherabsetzung würde man also in solchen Fällen 
auch in der intermediären Gesichtsfeldpartie erwarten müssen. Ist 
sie im ganzen Umkreis gleichmäßig ausgeprägt, so wird sie aber wenig 
in die Erscheinung treten, da auch bei zirkulärer Prüfung der Vergleich 
zwischen gut und relativ schlecht funktionierenden Abschnitten fehlt. 
Rückt der anatomische Prozeß weiter axial vor, so werden mehr und 
mehr intermediär endigende Nervenfasern leitungsgestört — das Ge- 
sichtsfeld wird enger. | 

Da wir auf Grund der später (S. 49) geschilderten Beobachtung 
Kölling annehmen müssen, daß das papillo-maculäre Bündel im orbi- 
talen Verlauf des Sehnerven exzentrisch, und zwar dem temporalen 
Rand des Nerven genähert, verläuft oder zum mindesten verlaufen 
kann, so würde — die Richtigkeit der soeben gegebenen Erklärung 
vorausgesetzt — ein Vordringen des Opticusprozesses in der Orbita 
von der temporalen Peripherie her schneller zu einer Beteiligung des 
Gesichtsfeldzentrums führen, als ein Vordringen von der nasalen Seite 
her. Es ist aber nach der ganzen anatomischen Situation und nach meinen 
zahlreichen Gesichtsfeldbefunden anzunehmen, daß der nasale Teil 
des Opticus Schädigungen von außen her leichter ausgesetzt ist ım 
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hinteren Abschnitt des Sehnervenverlaufs als der temporale, und daß 
infolgedessen das temporale Gesichtsfell schon sehr erheblich ge- 
stört sein kann, ohne daß die maculäre Region mit ergriffen ist. Wenn 
nun, wie in dem folgenden Fall, sämtliche temporalwärts gehenden 
Bündel hochgradig (auch für große Objekte) geschädigt sind, die Ma- 
culagegend und der nasale Gesichtsfeldanteil auch eine, nur viel gering- 
gradigere Läsion zeigen, so läßt das darauf schließen, daß das maculäre © 
Bündel an der Stelle der Erkrankung im Opticus näher zur temporalen 
Peripherie liegt als zur nasalen und daß der ganze temporale Teil des 
Nerven samt Maculabündel vielleicht nur eine funktionelle Mitschädi- 
gung erfahren hat. 

Christian Küll. (2875/17) hat im Mai 2915 eine Verletzung der rechten Ge- 
sichtshälfte durch gegenfliegenden Schrapnellzünder erlitten. Patient gibt an, 
daß er nach der Verletzung aus Mund und Nase geblutet habe. Narbe senk- 
recht am Ende der rechten Braue. Seit der Verletzung angcblich Gesichtsfeld- 
störungen nach rechts. Im März 1917 Nephritis. Früher öfters Lungenent- 
zündung. Befund am 24.X.17: Rechts mit Zylinderglas 0,8 p. L.S = 1,0. Beider- 


seits kleinste Schrift mühsam erkannt. Ophthalmoskopisch rechts Papille blaß, 
scharf begrenzt. Links normal. Adaptometerwerte: 


<. .._ Jëpetbalb 10 Minuten a Stee St. Lët 
R. 0 0 0 0 31—46 60 68 71 
L. о о 20 32 56 65 92 870) 


Gesichtsfelduntersuchung ergibt am rechten Auge *hochgradigen Defekt fast 
aller temporal gehender Bündel selbst für große Objekte, ferner eine allerdings 
nur relative Beteiligung der temporalen Seite der maculären Region und eine 
Einschränkung der nasalen Außengrenzen (jedoch nur für ganz kleine Objekte) 
(Abb. 34). Bei Prüfung mit Farben werden 1 mm große grüne und rote Ob- 
jekte zentral nicht erkannt, nasal vom Fixierpunkt dagegen gut erkannt. Am 
Perimeter ist die nasale Grenze ganz normal, die temporale. stark eingeengt. 

Natürlich können nur Sektionsfälle zeigen, ob diese Vorstellung 
richtig ist, wie ich sie hier für eine Läsion des Opticusin der Ge- 
genddesCanalisopticuserörtert habe. Die ganze Gesichtsfeldunter- 
suchung bekommt aber erst Leben, wenn man sie in dieser lokalisatori- 
schen Weise auszubauen trachtet. 

Manche Überlegungen (s. S. 54) sprechen dafür, daß auch retrobul- 
bär das eigentliche papillo-maculäre Bündel nicht bis an die Peripherie 
des Querschnitts heranreicht, sondern gewissermaßen geschützt ist gegen 
Schädigung von außen durch vorgelagerte paramaculäre Bündel, eine 
allerdings anatomisch noch nicht bestätigte Auffassung. Legen wir 
sie aber einmal zugrunde, so müßte man bei Veränderungen, die ziem- 
lich dicht hinter dem Bulbus sitzen und von dem temporalen Rand her 
den Sehnerven ergreifen, annehmen, daß sowohl eine Beteiligung der 
nasalen Gesichtsfeldpartie als paramaculärer Bündel eintritt. Auf diese 
Weise könnte vielleicht die folgende Beobachtung und manche andere 
glaukomatöse ihre Erklärung finden: 


42 Igersheimer: ` 


Gottlieb Schar., Kr. 553/17, hat eine beiderseitige glaukomatöse Exkavation 
bei normalem Tonomcterdruck. Adaptometerwerte sind deutlich herabgesetzt: 


innerhalb 10 Min. 1/, St. ?/, St, 1 St. 
R. 0 0 0 0 0 58 65 
L. d 0 0 A 13 45 97 


Auf der Iris sind Pigmentzerstreuungen im Sinne Koeppes nachzuweisen 
und das Gesichtsfeld zeigt Verhältnisse, wie sie die folgende Abbildung wiedergibt, 
also vorwiegendes Befallensein paramaculärer Bündel und nasale Einschränkung 
(Abb. 35). Visus beiderseits 0,5. 

2. Wie kann noch auf andere Weise eine allseitige Einschränkung 
der Gesichtsfeldaußengrenzen zustande kommen? Angenommen, die 
Nervenfasern des ganzen Opticusquerschnittes seien zwar nicht 
völlig leitungsgestört, aber bis zu einem gewissen Grad geschädigt, so 
würde eine funktionelle Verminderung ihrer Leistung die Folge sein. 
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Abb. 34. Abb. 35. 


Es ist klar, daß ein solcher Zustand sich in der Peripherie des Gesichts- 
feldes mehr und vielleicht auch eher bemerkbar machen muß als im Zen- 
trum, da in der Peripherie an sich schon weniger Nervenfasern auf ein 
Netzhautareal bestimmter Größe kommen und da wir sowieso schon 
in der Peripherie sehr viel schlechter sehen. Es wird also die periphere 
Sehschärfe leiden, die Groenouwschen Isopteren werden ‘sich daher 
gegen den Fixierpunkt hin verschieben und die konzentrische Einschrän- 
kung ist da. Bei dieser Annahme einer Beteiligung des ganzen Quer- 
schnitts müssen aber auch die zentralen Teile des Gesichtsfeldes bis zu 
einem gewissen Grade leiden und in der Tat findet man in nicht seltenen 
Fällen konzentrischer Einengung bei Abwesenheit von Bündeldefekten 
Herabsetzung des zentralen Sehens. In derartigen Fällen würde 
die funktionelle Untersuehung uns nur darüber orien- 
tieren, daß in dem Sehnerv ein verbreiteter krank- 
hafter Prozeß besteht, aber nicht, wo derselbe im 
einzelnen sitzt. 
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In ähnlicher Weise hat auch Uhthoff die konzentrische Einengung 
bei der Sehnervenatrophie, vor allem der tabischen, plausibel zu machen 
gesucht, indem auch er annimmt, daß der ganze Querschnitt des Nerven 
betroffen ist. . 

Ich habe bei der Erklärung der zweiten Möglichkeit zunächst an- 
genommen, daß der Erkrankungsprozeß den ganzen Optieusquerschnitt 
beeinflußt. Wir finden jedoch auch allseitige Einschränkung bei Pro- 
zessen, die streng auf einen Faszikel beschränkt sind, wie z. B. bei 
meinem oben geschilderten Fall Schwarz (S. 34), oder als Gesichtsfeld- 
störung bei homonymen Hemiamblyopien. Für diese Art Fälle muß ich 
eine Erklärung schuldig bleiben. Praktisch genommen ist natürlich auch 
in diesen Fällen die konzentrische Einschränkung nur ein allgemeines, 
kein lokalisatorisches Symptom. 

Es ist aus alledem zu entnehmen, wie vorsichtig man mit der Verwen- 
dung der konzentrischen Einengung für pathogenetische Fragen sein 
muß. Das gilt, um nur ein Beispiel anzuführen, für die Bedeutung 
der konzentrischen Einengung nach Behr und Wilbrand - Saenger 
in der Pathogenese der Stauungspapille Behr schreibt: „Die 
typische konzentrische Gesichtsfeldeinschränkung war nun der Aus- 
gangspunkt meiner Untersuchungen und führte mich dazu, die Entstehung 
der Stauungspapille in einer konzentrischen, auf den Nerven einwir- 
kenden mechanischen Schädlichkeit zu suchen an einer Stelle, an der 
das maculäre Bündel noch durch seinen axialen Verlauf am meisten 
geschützt ist.“ Die fragliche Stelle ist ihm der Canalis opticus. Ohne 
hier auf die Pathogenese der Stauungspapille im allgemeinen und die ` 
Behrsche Hypothese im einzelnen näher eingehen zu wollen, muß ich 
bekennen, daß ich den Beweisgründen Behrs nicht zustimmen kann, 

1. weil ich in der Mehrzahl der Fälle mit frischer Stauungspapille 
normalen Gesichtsfeldbefund erhob, 

2. weileine wirklich vorhandene konzentrische Gesichtsfeldeinengung 
durchaus nicht für eine Läsion der Randfasern des Opticus zu sprechen 
braucht, besonders da entsprechende anatomische Untersuchungen 
nicht vorhanden sind. Ich glaube viel eher, daß die zweite, von mir 
erörterte Möglichkeit auch hier oft Gültigkeit hat. In diesem Sinne 
spricht z. B. folgender Fall. 


Karl Goeb., 40 Jahre (1250/17). Vor 22 Jahren luetische Infektion. Wird 
von der medizinischen Klinik geschickt mit der Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
Tumor cerebri. Bei der Untersuchung am 20. VI. 17, die mehrmals wiederholt 
wurde, findet sich beiderseits eine Stauungspapille. Man kann in den Zentral- 
kanal etwas hinein sehen. Zwischen Macula und Papille bestehen feinste Falten, 
Macula selbst normal. R.S = 0,5, 1. S=05p Nd. IV. Pupillarreaktion nor- 
mal. ebenso Adaptometerwerte am Piperschen Apparat. 

2Min. 5-6Min. 10Min. !,8St. "ie St. 1 St. 
К. 0 32 D8 TO 85 112 
L. 0 42 58 70 85 11 
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Gesichtsfeld ergibt Vergrößerung des blinden Flecks, keine Bündeldefekte. 
dagegen -beiderseits konzentrische Einschränkung, auf der rechten Seite stärker 
als auf der linken (Abb. 36 und 37). 

Anfang Juli 1917 wurde eine Palliativtrepanation ausgeführt. Am 20. VII. 17 
ist das Selrvermégen jetzt rechts auf 0,8 p, links auf 0,9 p gestiegen, Stauungspapille 
aber noch in derselben Weise vorhanden. Auch am 16. VIII. 17 ist eine sichere 
Abschwellung noch nicht zu konstatieren. Sehschärfe aber auf 1,0 gestiegen. 
Eine nochmalige Untersuchung des Gesichtsfelds wurde erst am 29. XI. 17 ausge- 
führt und ergab normalen Befund, obgleich auch jetzt noch eine gewisse Promi- 
nenz der Papille bestand. 


Wichtig ist also hier die konzentrische Einschränkung ohne Bündel- 
defekt und die Herabsetzung des Visus im Anfangsstadium sowie die 
Tatsache, daß beide nach der Entlastungstrepanation wieder zur Norm 
zurückkehrten. Es handelte sich also meines Erachtens um 
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eine Herabsetzung der zentralen und peripheren Seh- 
schärfe beieiner Affektiondesganzen Querschnitts. Der 
diffuse Marchizerfall über den ganzen Querschnitt in dem Fall I 
von Schieck bei einer ganz frischen Stauungspapille würde auch zu 
meiner Auffassung sehr gut stimmen. Selbstverständlich ist hier nur 
von dem ganz frischen und nicht von dem atrophischen Stadium der 
Stauungspapille die Rede. 


b) Zentrales Skotom. 


Es gilt mit Recht als eine der wichtigsten Tatsachen der Oph- 
thalmologie, daß dem zentralen Skotom die Läsion einer besonderen 
Bündelgruppe im Sehnerven, die man mit Bunge als papillo-macu- 
läre bezeichnet, zugrunde liegt. Zahlreiche anatomische Untersuchungen 
haben diese von Leber zuerst vermutete Beziehung als völlig richtig 
erwiesen. Am meisten studiert wurde die Frage an den Fällen mit In- 
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toxikationsamblyopie. Bis zum heutigen Tag ist aber die Frage noch 
offen und spezialärztlich sowohl wie allgemein-pathologisch von hohem 
Interesse, ob man es hierbei mit einer isolierten Degeneration der zur 
Macula lutea leitenden Nervenfasern zu tun hat. Vielen gilt allerdings 
diese Annahme als zweifellos. Um die besondere Inanspruchnahme dieser 
Bündelgruppe innerhalb des Opticus verständlicher zu machen, hat man 
einerseits die Edingersche Theorie herangezogen, die die vorzugsweise 
Erkrankung der am meisten in Anspruch genommenen Nervenbahnen 
durch stärkeren Aufbrauch der nervösen Substanz zu erklären ver- 
sucht, andererseits hat man die zentrale Partie der Retina selbst als 
Ausgangspunkt der Erkrankung beschuldigt (Nüel). 

Auf Grund meiner Gesichtsfeldstudien sowie auch von anatomischen 





Abb. 88. 


Gesichtspunkten aus scheint mir, die ganze Frage des zentralen Sko- 
toms sowie seiner Lokalisation im Sehnerv einer kritischen Überprüfung 
zu bedürfen. ' 

Zunächst muß danach getrachtet werden, die Einzelheiten cles 
Skotoms möglichst genau festzulegen. Es wird häufig von einem ‚‚klei- 
пеп“ und ‚‚großen‘‘ zentralen Skotom gesprochen; stellt man aber z. B. 
die Grenzen eines solchen großen zentralen Gesichtsfeldausfalles fest, 
so sieht man oft, daß daran nicht nur die papillo-maculären Bündel be- 
teiligt sind, sondern auch noch mehr oder weniger viele intermediär 
in der Netzhaut endigende Nervenfasern, wie z. B. in der Abb. 38. 
die von einer akuten retrobulbären Neuritis stammt. Es ist 
nach unseren oben definierten Anschauungen das Zustandekommen 
des Skotoms hier so aufzufassen, daß es aus dem Defekt papillo-macu- 
lärer, paramaculärer und intermediär endigender Bündel zusammen- 
gesetzt ist, wie es die Abbildung 39 schematisiert wiedergibt. 

Es muß also bei jedem zentralen Skotom festgestellt werden, 1. ob- 
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die papillo-maculären Fasern allein betroffen sind und welcher An- 
teil von ihnen lädiert ist. Ich habe im Anfang dieser Arbeit mehrere 
Beispiele sehr kleiner Defekte vom gekreuzten und ungekreuzten 
Anteil wiedergegeben, 2. ob paramaculäre Fasern mit ergriffen sind, 
3. ob peripherwärts gehende Fasern (intermediäre oder periphere) sich 
beteiligen. Ein Beispiel, wie die verschiedensten Bündel, die aller- 





Abb. 42. Abb. 48. 


dings vielleicht im Opticus sehr nahe beieinander liegen mögen, ergriffen 
sein können, gibt die frühere Abbildung 10. 

Sind die papillo-maculären Fasern allein betroffen, so würde es sich 
der größeren Klarheit wegen empfehlen, statt von zentralem von einem 
papillo-maculären Skotom zu sprechen. 

Ein Verständnis für die Pathogenese des papillo - maculären 
Skotoms und seiner Ursachen ist nicht möglich, ohne genaue Kenntnis 
des Sitzes und der Ausdehnung der entsprechenden Bündelgruppe 
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im Opticus. Da die Befunde bei der Intoxikatior.sam! Ivc yie bier bis jetzt 
als Wegweiser dienten, so seien zunächst zwei ciger.e Ecol'achtungen von 
Alkohol-Tabaksamblyopie, ein frischer undein alter, zitiert, die zeigen, wie 
verschieden die klinischen Befunde nach der neuen Gesichtsfeldmethode 
sein können. 


Paul Domb., 47 Jahre (3268/16), Kutscher, war früher starker Potator, 
hat vor 15 Jahren wegen Delirium tremens eine Zeitlang in der hiesigen Heil- und 
Pflegeanstalt gelegen; in der letzten Zeit will er nur noch wenig, insbesondere 
kaum Schnaps getrunken haben (bei dem Beruf Angaben mit Vorsicht aufzu- 
nehmen), dagegen hat er viel Zigarren, allerdings meist leichte, geraucht. Ist sonst 
nie krank gewesen. Seit !/, Jahr Abnahme des Sehvermögens mit zunehmender 
Verschlechterung. 1915 war bei einer Brillenuntersuchung in unserer Klinik beider- 
seits volle Sehschirfe gefunden worden. Jetzt (1916) Visus r. + 1,5 D 0,4; + 2,5 D · 
N7;1.S = 0,5; + 1,5 DN4. Papillen normal. Adaptometerbefund nach 3/, stiindi- 
ger Adaptation am Piperschen Apparat r. E = 2303, l. E = 1626. Gesichts- 
feld: beiderseits papillo-maculäres Skotom vielleicht mit gewisser Beteiligung 
paramaculärer Fasern (Abb. 40 und 41). 


Der andere Fall Thie. lag folgendermaßen: 


Gustav Thie., 54 Jahre, Kr. 828/09. Bereits seit 1897 Sehstörungen. Seit- 
dem nicht mehr fähig, links Farben zu erkennen. 1909 zum erstenmal in der Got. 
tinger Augenklinik behandelt, neurologisch, abgesehen von einer Affektion des 
linken Schultergelenkes, Schwund im Gebiet des rechten Supraspinatus, geringer 
auch im Infraspinatus. Augenstörungen sowie wahrscheinlich auch die sonstigen 
Nervenstörungen als gemeinsame Folgen von Alkohol-Tabakvergiftung aufgefaßt. 
Damals bereits beiderseits temporale Abblassung. R. S = 0,7, 1. S = 0,2. Das 
linke Auge besserte sich in 14 Tagen auf 0,7, das absolute Skotom für Farben 
wurde relativ, rechts damals ein Skotom nicht nachweisbar. 1916 kommt er wegen 
einer geringfügigen Verletzung wieder in unsere Klinik. R. — 1 D 0,6 p, l. S = Fin- 
ger in 21/, m. Adaptometerwert: Nach 3/, stiindiger Adaptation am Piperschen 
Apparat rechts 766, links 659 Netzhautempfindlichkeit. Gesichtsfeld (Abb. 42 
und 43) ergibt rechts zentrale und periphere Bündeldefekte, links gröbere 
Veränderungen. 

Es soll aus der Wiedergabe dieser zwei Beobachtungen keines- 
wegs geschlossen werden, daß jeder Fall von frischer Intoxikations- 
amblyopie nur das papillo-maculäre Bündel betrifft und bei jedem alten, 
nicht geheilten Fall auch andere Bündelgruppen beteiligt sind, sondern 
es soll nur konstatiert werden, daß zwei Fälle, die bei alter Methodik 
sich sehr ähnlich verhielten (Fall Thie. allerdings nur ‘am rechten Auge), 
bei verfeinerter Untersuchung sich recht verschieden zeigt.::. Hätte 
man z. B. das rechte Auge des zweiten Patienten zu anatomischer Un- 
tersuchung bekommen, so hätte man die anatomischen Veränderungen 
bei allein vorangegangener alter Perimetriermethode irrtümlicherweise 
nur auf das papillo-maculäre Bündel bezogen. Wie die Verhältnisse bei 
den verschiedenen, bisher anatomisch untersuchten Fällen in dicser Be- 
ziehung gelegen haben, ist nachträglich nicht festzustellen. Es ist 
aberklar,daßaufGrunddervorgebrachten Erwägungen 
die wichtigste klinische Vorbedingune für die Bestim- 


48 Izersheimer: 


mung der Größe des papillo-maculären Bündels inner- 
halb des Opticeusquerschnittes bei den bisher veröffent- 
lichten Fällen nicht genügend genau erfüllt ist und 
somit das Resultat zweifelhaft bleiben muß. 

Einen zweiten Einwand, der sich diesen klinischen Erörterungen 
gut anpaßt, liefert die vergleichende Untersuchung der anato- 
misch untersuchten Fälle der Literatur. Es ist nämlich im 
hohen Grade auffallend, einen wie verschieden großen Teil des Op- 
ticusquerschnittes das papillo-maculäre Bündel einnehmen soll, wenn 
man die in Abbildungen vorliegenden Literaturangaben miteinander 
vergleicht. Ich bin erstaunt, daß auf diese merkwürdige Inkongruenz. 
noch nicht öfters hingewiesen wurde. Uhthoff (1911) allerdings betont. 
daß das papillo-maculäre Bündel in verschieden großem Umfange er- 
kranke, so daß nicht voneiner anatomischen Systemerkrankung imeigent- 
lichen Sinne gesprochen werden könne. Aber das papillo-maculäre Bündel 
muß doch immer einigermaßen wenigstens denselben Umfang haben. 

Zur Illustrierung der Verhältnisse gebe ich in der folgenden Tabelle 
eine Anzahl von Fällen mit Degeneration des papillo-maculären Bündels, 
bei denen der Flächeninhalt im Vergleich zum Gesamtquerschnitt 
des Opticus an der Stelle berechnet ist, wo den Abbildungen oder der Be- 
schreibung nach der Degenerationsprozeß die größte Ausdehnung hatte. 

= Wenn auch nicht ohne weiteres vorausgesetzt werden kann, daß 
das papillo-maculäre Bündel bei allen Menschen die gleiche relative 
Größe zum Opticusquerschnitt haben muß, so ist doch andererseits 
kaum denkbar, daß dieselbe Bündelgruppe einmal !/, und ein andermal 
nur !/,, des Flächeninhaltes einnimmt. Es ist aus dieser Tatsache 
der Schluß naheliegend, daß das degenerierte Opticusareal in vielen 
Fällen gar nicht allein aus den zur Macula gehenden Fasern bestand. 
Da in mehreren Fällen die Außengrenzen des Gesichtsfeldes als ganz ` 
normal festgestellt wurden, so ist die Vermutung wohl berechtigt, daß 
neben den papillo-maculären Fasern noch intermediär endigende Bündel 
hetroffen waren. 

In Parenthese sei aber noch bemerkt, daß bei den meisten Fällen 
der Literatur der Vergleich zwischen klinischem Befund und anatomi- 
scher Grundlage auch deshalb sehr schwierig ist, weil entweder eine peri- 
metrische Prüfung nicht möglich war oder der Patient erst längere Zeit 
nach der letzten Untersuchung starb oder der Sehnerv resp. die Sehbahn 
mikroskopisch nicht genau genug untersucht werden konnte. 

Ich hatte nun selbst noch die seltene Gelegenheit, einen Fall von 
frischer Alkohol- Tabakamblyopie klinisch und anato- 
misch zu untersuchen, der zwar noch nicht nach der neuen Gesichts- 
feldmethodik geprüft werden konnte, aber trotzdem für die hier erör- 
terte Frage von erheblicher Wichtigkeit ist: 


Zur Pathologie der Sehbahn. I. 49 


Autor Ätiologie Größe des degenerierten Bezirkes 
Samelsohn Alkohol-Tabak 116—1, 
Bunge Tabes 11—15, 
Uhthoff Fall 1 Alkohol-Tabak E 
Fall 2 Alkohol-Tabak Al: 
Thomson Alkohol-Tabak Us 
Sachs 1888 | Alkohol-Tabak retrobulbär: !/,, orbital !/, 
ыз 1% 
Boedecker 1892 Alkohol-Tabak (Paralyse ?) 1/3 
Widmark Alkohol-Tabak 16 
Siegrist Alkohol-Tabak ? 1e 
Birch - Hirschfeld Carcinom des Siebbeins  !/io— tie 
Wilbrand- Saenger Polyarthritis Uli 
Dalén Alkohol-Tabak 
Tojoda Alkohol-Tabak ? 1/6——1/? Serien nicht 
wiedergegeben 
Wilbrand- Saenger V, 
103 Alkohol-Tabak E tat = 
Wilbrand- Saenger, V, | 
Taf. I Alkohol-Tabuk lin 
Wilbrand - Saenger V, 
Taf. III Alkohol-Tabak Vi 
Wilbrand - Saenger III, 
Taf. VII Alkohol-Tabak Li 
Wilbrand- Saenger V, 

Taf. IV Alkohol-Tahak Yo Tod 10 Jahre nach 
der letzten Gesichtsfeld- 
prüfung 

Wilbrand- Saenger III, 

Taf. VI Alkohol-Tabak (Lues, 

Tbe.) 116—1, 


Wilbrand - Saenger V, 
131 Diabetes Lia, Völlige Farbenblind- 
heit außer dem zentralen 
Skotom © 


Eigener Fall Alkohol-Tabak л, (1/4) 


Gottlob Kölling, 64 Jahre, Zimmermann, Aufnahme in die Augenklinik zu 
Halle am 15. IX. 10 (Kr. 575/10). Familienanamnese belanglos. Frau des Pat. 
gesund, zwei Kinder unter fünf Jahren gestorben. Pat. war Soldat. Abgeschen 
von Lungenentzündung vor etwa 20 Jahren und einer Verletzung nicht krank ge- 
wesen. Pat. hat viel geraucht und bis vor ca. vier Wochen eine erhebliche 
Menge Schna ps (ca. 1/, I pro die)getrunken. Seit vier Wochen Magenbeschwer- 
den, seit vierzehn Taxen Erbrechen von kaffeesatzähnlichem Aussehen. Pat. kann 
fast nichts bei sich behalten. In ärztlicher Behandlung wegen dieses Leidens. Seit 
ca. vier Wochen bemerkt Pat. eine Abnahme des Sehvermögens, die sich 
immer mehr steigerte. Besonders störend ist es für ihn, daß er beim Blick gerade- 
aus so gut wie nichts sicht. Alles liegt vor ihm wie in einem grauen Nebel. 

Status: Großer Mann niit fahler Gesichtsfarbe und eingefallenen Wangen. 
Kachektisches Aussehen. МаК. іт Blut. negativ. 

Augen äußerlich reizlos, Medien klar. Ophthalmoskopisch, insbesondere 
Papillen absolut normal. Pupillarreaktion träge. R. S = Finger in 25 cm, + 4,0 D 
Nd. 13, 1. S = Finger in 30 em, + 4,0 D Nd. 13. Gesichtsfeld: Beiderseits 

v. Graefes Archiv fiir Ophthalmologie. Bd. 96. 4 
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großes absolutes zentrales Skotom für Weiß und Farben. Auch große 
Farbobjekte von 1 cm im Quadrat werden nur in der Peripherie erkannt. 

Am 26. IX. 10 ist das Gesichtsfeld im wesentlichen unverändert (siehe Skizze 
Abb. 44 und 45). 

Neurologisch: Gesteigerte mechanische Erregbarkeit, Neurasthenie, deut- 
liche Zeichen von Arteriosklerose, aber keine Zeichen einer organischen Nerven- 
krankheit. | 

Interne Untersuchung (Medizinische Klinik): Verdacht auf Carcinoma 
ventriculi (reichliche Milchsäurebacillen sowie Fehlen der freien Salzsäure im 
Mageninhalt), deshalb am 28. IX. 10 Verlegung in die Medizinische Klinik. 

2.X.10 Exitus infolge Pneumonie. 

Gekürzter Sektionsbefund (Sektion 9 Stunden post exitum): Broncho- 
pneumonische Herde im rechten Unterlappen. Myodegeneratio cordis. Schrumpf- 
niere. Leichte Atheromatose der Aorta. Im Pylorus fünfmarkstückgroßes Ulcus 
mit derben, wallartigen Rändern und grau-weißer, ziemlich derber, bis unter die 





Abb. 44. Abb. 45. 


Serosa reichender Infiltration der Wand. Gehirn: Weiche Hirnhaut diffus milchig 
getrübt. Liquor cerebrospinalis stark vermehrt. Gefäße der Basis zeigen nur ge- 
ringe arteriosklerotische Veränderungen. Gehirn im übrigen ohne Besonderheiten. 
Perineurium der Optici etwas trübe, Optici selbst auffallend plattgedrückt. 

Die mikroskopische Untersuchung der Opticiergab folgendes (Taf. II, 
Abb. 6—11): Das Präparat hat durch jahrelanges Aufbewahren in der Müllerschen 
Flüssigkeit etwas gelitten; es sind im Weigert - Präparat ziemlich viele kleine 
Löcher, doch wird die Brauchbarkeit der Schnitte dadurch nicht beeinträchtigt. 
wie die Mikrophotogramme erweisen. 

Der rechte Opticus ist ganz normal mit Ausnahme einer circumseripten 
Stelle in Stück VI dicht hinter dem Eintritt der Zentralgefäße. Ich gebe im Mikro- 
photogramm die pathologische Stelle (Taf. IT, Abb. 6) sowie die normale Partie vor 
ihr (Taf. II, Abb. 7) und die normale Partie im hinteren orbitalen Abschnitt (Taf. 1, 
Abb. 8) wieder. Die krankhafte Stelle zeigt eine ausgesprochene Degeneration der 
Markscheiden, zwar nicht totalen Schwund, aber hochgradige Lichtung. Es sind im 
ganzen 4 bis 5 Bündel daran beteiligt; diese Bündel sind sehrv erkleinert. In den ver- 
breiterten Septen dieser Partiei fnden sich ziemlich zahlreiche Gefäßdurchschnitte, 
doch enthalten sie keine Veränderungen der Gefäßwand. Das Nervengewebe ist durch 
wuchernde Glia ersetzt. Die Gliakerne scheinen vermehrt zu sein, doch kann 
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dieses durch die Verkleinerung der Bündel vorgetäuscht sein. Die Septen sind 
ohne jede Infiltration. Um die stark veränderte Zone findet sich besonders nasal- 
wärts noch ein Bezirk, in dem die Markscheiden etwas gelichtet sind. 

Beim linken Opticus sind die Stücke VIII und VII (Bezeichnung wie bei 
Fall Schwarz S. 34) völlig normal (Tafel II, Abb. 9). Der Degenerationsherd erstreckt 
sich von der Gegend des Canalis opticus bis etwa zum Eintritt der Zentralgefäße 
und hat dicht hinter diesem Eintritt die größte Intensität und auch die größte Aus- 
dehmung. Er ist an dieser Stelle (Stück VI) (Tafel II, Abb. 10) genau symmetrisch zu 
dem rechtsseitigen Herd gelegen, etwas exzentrisch nach dem temporalen Rand hin, 
ohne aber die Peripherie des Querschnitts zu erreichen. Mehrere Bündel, etwa 
4—5, zeigen nahezu völligen Untergang der Nervenfi&ern; auch die wenigen er- 
haltenen Faserelemente sehen degeneriert aus (körniger Zerfall). An diese stark 
degenerierte Partie schließt sich besonders auf der nasalen Seite des Herdes eine 
Zone an, wo eine gewisse Lichtung der Fasern im Markscheidenpräparat auffällt 
(teilweise Degeneration). Die Größe des erkrankten Bezirkes ist im Mallory- 
Präparat besser zu übersehen als im Markscheidenpräparat. Wucherung der Glia, 
Vermehrung der Gliakerne und mäßige Verbreiterung der Septen ohne infiltrierende 
Prozesse. Die Vermehrung des Bindegewebes ist zum Teil wenigstens zweifellos 
durch die dichtere Beisammenlagerung vorgetäuscht. 

Verfolgt man den Herd im Weigert - Markscheidenpräparat nach hinten, 
so wird er zwar etwas kleiner, ist aber bis in die Gegend des Canalis opticus deut- 
lich zu verfolgen (TafelII, Abb.11). Er behält seine exzentrische Lage bei, 
wenn er auch eine Spur mehr nach der Mitte zu rückt. Im hinteren Teilder Orbita (III, 
IV) besteht nahezu keine Gliawucherung und keine bindegewebige Veränderung 
mehr in dem Degenerationsherd. Daraus darf man wohl schließen 1. daß der 
Beginn des Prozesses bei Stück VI ist, wofür auch der Befund am rechten Opticus 
spricht, 2. daß cs sich weiter hinten im Opticus um einfache aufsteigende Degenera- 
tion handelt. Wollte man die Veränderungen im hinteren Teil des orbitalen Opti- 
cus nicht als einfache ascendierende Degeneration auffassen, sondern durch die 
schädliche Noxe (Alkohol-Tabak) selbst bedingt ansehen, so würde der Befund 
in Anbetracht der mangelnden Glia- und Bindegewebsvermehrung sehr für pri- 
märes Befallen des nervösen Gewebes sprechen. 

Intrakranieller Opticus beiderseits und Chiasma o. B. 


Epikrise: Der Fall gehört zu den ganz seltenen, wo es möglich war, 
den Sehnervenprozeß bei einer Alkohol-Tabakamblyopie bereits kurz 
nach dem Eintritt der Sehstörung anatomisch zu untersuchen. Der 
Patient behauptete wenigstens, daß er erst seit vier Wochen vor dem 
Eintritt in die Klinik eine Abnahme des Sehvermögens bemerkt habe; 
wenn es ja auch möglich ist, daß eine gewisse, schon früher bestehende 
Herabsetzung des Sehvermögens ihm vielleicht nicht zum Bewußtsein 
` gekommen ist, so kann man doch wohl andererseits annehmen, daß 
der SehnervenprozeB noch ein recht frischer war. Nach der ganzen 
Anamnese und der Gleichartigkeit des Prozesses auf beiden Augen ist 
wohl die Alkohol-Tabakätiologie so gut wie sicher für den Krankheits- 
prozeß verantwortlich zu machen. Die Frische des Prozesses geht 
auch daraus hervor, daß die Papille ophthalmoskopisch völlig normal 
erschien, obgleich der Krankheitsherd nicht sehr weit entfernt vom 
Bulbus lag. Es soll nun an dieser Stelle nicht auf die Art des Krank- 
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heitsprozesses im Sehnerven und auch nieht auf die Frage eingegangen 
werden, welches der primär erkrankte Teil des Opticus bei der Alkohol- 
Tabakintoxikation ist. Diese Erörterungen sollen einer späteren Ar- 
beit, in der die gesamten Erfahrungen über Intoxikationsamblyopien 
dargestellt werden, überlassen bleiben. Was hier vor allem interessiert, 
ist die Lage des Degenerationsherdes und seine Beziehungen zu dem 
_Gesichtsfeldausfall. Bei dem absoluten zentralen Skotom auf beiden 
Augen müssen wir voraussetzen, daß das papillo-maculäre Bündel im 
Sehnerven stark betroff€n war. In der Tat findet sich in beiden Optici, 
und zwar nahezu symmetrisch etwa in der Gegend des Eintritts der 
Zentralgefäße ein kleiner Degenerationsherd, links etwas größer als 
rechts, der zweifellos die Grundlage der klinischen Erscheinungen bil- 
dete. Da das Skotom auf beiden Seiten etwa gleich groß war, so muß 
man aus der anatomischen Untersuchung schließen, daß bereits der 
kleine Herd, wie er auf dem rechten Auge vorhanden war, mindestens 
genügte, um einen zentralen Ausfall im Gesichtsfeld hervorzurufen. 
Es ist denkbar, wenn auch unbewiesen, daß durch eine feinere 
Gesichtsfelduntersuchung außer dem zentralen Ausfall sogar an diesem 
Auge noch sonstige Veränderungen hätten nachgewiesen werden Können, 
aber selbst wenn wir annchmen, daß dieser Herd im rechten Auge ge- 
rade nur dem papillo-maculären Bündel entsprach, so ist die Größe 
resp. die Kleinheit desselben doch schon von erheblicher, theoretischer 
Bedeutung. Die Größe des Herdes beträgt in diesem völlig degenerierten 
Anteil !/,, des gesamten Opticusquerschnittes und wenn man die teil- 
weise degenerierten, gelichteten Bündel um den stark degenerierten 
Herd mitrechnet, !/, des gesamten Querschnittes. Dieser Befund, der 
durchaus übereinstimmt mit der Beobachtung Birch-Hirschfelds 
(siehe unten), ist also absolut beweisend dafür, daß das papillo- 
maculäre Bündel im Schnervenquerschnitt lange nicht 
den Raum einnimmt, denmanihmim allgemeinen auf Grund 
von Beobachtungen an alten Fällen von Alkohol - Tabakamblyopie 
zuspricht. 

Ferner ist aber auch die Lage des Degenerationsherdes von Interesse 
und vor allen Dingen seine Verlaufsweise im linken Opticus. Auf 
beiden Seiten ist die Lage exzentrisch dem temporalen Rand des Quer- 
schnittes genähert, ohne ihn zu erreichen. Da der Herd auf beiden 
Seiten nicht weiter nach vorn geht als dem Eintritt der Zentralgefäße 
entspricht, so bleibt es zweifelhaft, ob nach vorn ein Abweichen der 
degencrierten Stelle ganz bis an den Rand zustande gekommen wäre. 
Nach hinten zu läßt sich aber auf der linken Seite die Degeneration bis 
in die Gegend des Canalis opticus verfolgen und es findet sich nun merk- 
würdigerweise die Tatsache, daß der Herd seine exzentrische Lage 
beibehält, und nur um ein weniges sich der Mitte nähert. Also auch 
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in diesem Punkt eine gewisse Differenz gegenüber den im allgemeinen 
gültigen Annahmen über den Verlauf des papillo-maculären Bündels 
im Sehnerven und seine zentrale Lage in der Gegend des Foramen 
opticum. 

Diese eigene Beobachtung ist die dritte bisher bekannte, anatomische 
Untersuchung einer erst ganz kurz bestehenden Sehnervenerkrankung 
mit papillo-maculärem Skotom und es ist von Interesse, sie mit den 
Fällen von Birch - Hirschfeld und Dalen zu vergleichen. 

Der frischeste Fall scheint der Anamnese nach der von Dalen zu 
sein. Hier ergab die Markscheidenfärbung mit Ausnahme des Be- 
zirks dicht hinter dem Bulbus noch negatives Resultat. Dagegen 
ergab die Marchibehandlung eine erkrankte axiale Partie im Sehnerven 
von 1/, des Umfanges. Der Autor schließt im Hinblick auf die in der 
Literatur über Intoxikationsamblyopie vorliegenden Erfahrungen, daß 
es sich bei dem marchidegenerierten Bezirk um nichts anderes als das 
lädierte, papillo-maculäre Bündel handeln könne. Dieser Schlußfolge- 
rung kann ich nicht beistimmen. Erstens ist es möglich, daß mit 
verbesserter Methodik auch noch andere Bündeldefekte klinisch nach- 
weisbar gewesen wären, zweitens sind wir über die Beziehungen von 
Marchi-Degeneration zum Funktionsausfall noch nicht genügend 
orientiert und drittens spricht der Fall von Birch - Hirschfeld 
sowie meine Beobachtung in ganz anderem Sinne. Deswegen bleibt 
die Bedeutung des Falles von Dalén doch unberührt. Es ist sogar 
von großem Interesse, daß mit Hilfe der feinen Marchimethode die 
Läsion eines so großen Opticusareals bei der frischen Alkoholamblyopie 
nachgewiesen wurde. 

Der Birch - Hirschfeldsche Fall steht dagegen mit meiner Be- 
obachtung in bestem Einklang. Die Ursache der Opticuserkrankung 
bildet hier zwar nicht eine Alkohol-Tabaksvergiftung, sondern ein 
Carcinom des Siebbeins; die Ätiologie spielt aber für unsere Frage keine 
Rolle. Bei seiner Patientin waren auf dem später mikroskopisch unter- 
‘suchten rechten Auge die Gesichtsfeldaußengrenzen normal, es bestand 
ein zentrales, für Farben absolutes, für Weiß relatives Skotom von etwa 
10°. Aus der Bemerkung, daß exzentrisch sämtliche Farben gut er- 
kannt wurden, kann man mit einergewissenWahrscheinlichkeit schließen, 
daß erheblichere intermediäre Defekte fehlten (allerdings einige Wochen 
vor der Exenteration untersucht). Die Sehschärfe war auf Erkennen 
von Fingern in 2!/,m gesunken. Die anatomische Untersuchung er- 
gab nun, wenn ich Abb. 2 der Birch - Hirschfeldschen Arbeit, also 
etwa die Stelle der größten Ausdehnung des Degenerationsherdes zu- 
grunde lege, eine Größe der erkrankten Partie von etwa !/ „des Opticus- 
querschnittes. Dieser Befund stimmt überraschend gut zu dem Er- 
gebnis meines Falles, wo die stark degenerierte Zone !/,, des Quer- 
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schnittes einnahm. Wir können daraus den Schluß ziehen, daß, selbst 
wenn wir die Größenverhältnisse etwas nach oben und unten variieren 
lassen, das papillo-maculäre Bündel etwa !/,, bis !/,, des Opti- 
cusquerschnittes einnimmt und nicht wie bisher meist be- 
hauptet wird 2/,—1/,. ; 

Diese Erkenntnis ist nicht nur anatomisch, sondern vor allem kli- 
nisch-pathogenetisch für alle Erkrankungen, die mit zentralem Sko- 
tom einhergehen, von grundsätzlicher Bedeutung. 

Ebenso wie bei meinem Fall Kölling, begann der Degenerationsherd 
bei Birch - Hirschfeld retrobulbär erst vom Eintritt der Zentral- 
gefäße an und war ein Stück weiter orbitalwärts zu verfolgen. Wie die 
Serienuntersuchung zeigt, behält auch hier, ganz wie bei meiner Be- 
obachtung, der Herd im wesentlichen seine Lage im temporalen Teil 
des Opticus bei, wenn er auch etwas mehr zentralwärts sich verschiebt. 
Auch das ist ein Punkt, der für die Beurteilung von Gesichtsfeldstörun- 
gen von Bedeutung ist (siehe auch S. 40). 

Leider konnte in diesen beiden Beobachtungen das papillo-macu- 
läre Bündel vom Eintritt der Zentralgefäße nach dem Bulbus zu nicht 
verfolgt werden. Das ist sehr zu bedauern. Es ist nämlich die Frage, 
ob denn die allgemeine Annahme, daß das Bündel temporalwärts bis 
an den Rand des Opticus herangehe, stimmt. Wilbrand - Saenger 
sprechen an einer Stelle ihrer Neurologie des Auges die Vermutung aus, 
daß die temporalen Randteile des bwhiiren Opticusteiles vielleicht 
von den paramaculären und nicht von den eigentlich maculären Fasern 
eingenommen werde. Diese auf klinische Erwägungen zurückgehende 
Vermutung scheint mir, wenn auch schlüssige Beweise fehlen, sehr 
beachtenswert. Dieser Annahme stehen um so weniger Schwierigkeiten 
entgegen, wo jetzt feststeht, daß das papillo-maculäre Bündel nur einen 
kleinen Teil des ihm bisher zugewiesenen Opticusareals einnimmt. Es 
wäre bei dieser Sachlage viel leichter verständlich, weshalb bei vielen 
Affektionen des Sehnerven, die von den Scheiden resp. der Peripherie 
des Querschnittes ihren Ausgang nehmen, das papillo-maculäre Skotom‘ 
so selten ist; ich erinnere nur an die tabische Opticusatrophie. Auch 
das häufige Vorkommnis des paramaculären und die Seltenheit des 
maculären Skotoms bei der glaukomatösen Exkavation würde vielleicht 
durch diese Annahme verständlicher (siehe auch vorne S. 41). 

Die Frage der Größe und des Verlaufs des papillo-maculären Bün- 
dels ist also noch immer nicht völlig geklärt, aber doch wesentlich ge- 
fördert. ` 

In striktem Gegensatz zu allen bisherigen Feststellungen steht 
eine Mitteilung von Gowers. Bei seinem Patienten, dessen linker 
Sehnerv offenbar durch ein großes Endotheliom an der Basis cerebri 
komprimiert wurde, war im Leben am linken Auge ein zentrales abso- 
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lutes Skotom von 10° Ausdehnung und unklares Sehen etwa 30° um 
den Fixierpunkt nachweisbar gewesen (also wohl maculäre und inter- 
mediäre Defekte). Mikroskopisch wurde durch Leslie I. Paton dicht 
vor dem Chiasma eine kleine degenerierte Stelle außen am Sehnerven, 
nicht in der Achse (!) festgestellt. Gowers zweifelt daher daran, ob 
die gewöhnliche Darstellung des Sitzes der maculären Fasern immer 
richtig sei. Ich kann mir diesen abweichenden Befund nur so erklären, 
daß der orbitale Opticus vielleicht nicht oder nicht ganz untersucht 
wurde und daß die wesentlichen Veränderungen da hätten nachge- 
wiesen werden können. 


c) Vergrößerung des blinden Flecks. 


Die Gesichtsfeldanomalie bei retrobulbären Sehnervenerkrankungen, 
die man als Vergrößerung des blinden Flecks bezeichnet, hat erst seit 
den Untersuchungen van der Hoeves gewisse Bedeutung erlangt; 
sie wird deshalb öfters auch van der Hoevesches Symptom genannt. 
Daß der blinde Fleck bis zu einem gewissen Grad vergrößert sein kann, 
war allerdings schon lange vorher bekannt, 1856 hat bereits A. v. Graefe 
auf das Symptom hingewiesen. Später hat man die Erscheinung nur 
insofern gewürdigt, als viele Autoren, zuerst wohl Leber die Angabe 
machten, daß das zentrale Skotom bei Intoxikationsamblyopie den 
blinden Fleck umgreife, daß also letzterer etwas vergrößert sei. Groe- 
nouw hat dieser Vergrößerung des blinden Flecks sogar eine gewisse 
selbständige Stellung zugewiesen, indem er bei der Rückbildung des 
zentralen Gesichtsfelddefektes öfters noch Vergrößerung des Mariotte- 
schen Flecks konstatierte, während der papillo-maculäre Ausfall ver- 
schwunden oder nur noch unbedeutend vorhanden war. 

Van der Hoeve stellte nun fest, daß Vergrößerung des blinden 
Flecks bei Erkrankungen der hinteren Nebenhöhlen der Nase, aber auch 
bei sonstigen retrobulbären Opticusaffektionen nicht selten vorkommt, 
und zwar 1. als isoliertes Symptom oder, was seltener ist, 2. kombiniert 
mit zentralem Skotom. Wie er selbst mitteilt, haben schon vor ihm 
MaitlandRamsavundSutherlandsowieRowanundSutherland 
eine isolierte spindelförmige Vergrößerung des blinden Flecks bei sym- 
pathischer Ophthalmie beschrieben. Die Beobachtungen van der 
Hoeyes wurden von de Kleijn, Ham, Gjessing, Rübel, Früchte 
u.a. bestätigt. 

Das peripapilläre Skotom äußert sich, wenn man die Abbildungen 
van der Hoeves zugrunde legt, derart, daß meistens, wenn auch 
nicht immer, eine Vergrößerung für Weiß nachweisbar ist und daß um 
dieses absolute Skotom allseitig oder nur in einem Teil des Umfanges 
eine farbenblinde Zone besteht. In den meisten Fällen ist der blinde 
Fleck ziemlich gleichmäßig nach allen Seiten vergrößert, öfters aber 
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auch nur nach oben und unten, auch spindelförmig wie in Abb. 32 
und 33 oder schmetterlingsfligelartig wie bei Abb. 31 und 39. 

So interessant und unbestritten das Phänomen ist, so fehlt doch 
bis heute eine Erklärung. Wenn auch eine einwandfreie, anatomische 
Aufklärung jetzt noch nicht existiert, so glaube ich doch, auf Grund 
meiner Gesichtsfeldstudien zu dem Verständnis des Problems beitragen 
zu können. 

Zwei Fragen stehen vor allem zur Diskussion: 


l. Entspricht der skotomatösen Partie um den blinden Fleck eine 
zusammengehorige Faserbiindelgruppe im Sehnerv ? 

2. In welchen Teilen des Opticusquerschnittes liegen die betreffen- 
den Fasern ? i 

Erst wenn diese beiden Vorfragen einigermaßen entschieden sind, 
kann an die dritte Frage, weshalb bei Erkrankungen der hinteren 
Nebenhöhlen oder aus anderen retrobulbären Ursachen gerade diese 
Fasern besonders häufig affiziert werden, mit mehr Aussicht auf Er- 
folg herangegangen werden. 

Van der Hoeve meint: ‚Die anatomische Basis für eine Ver- 
größerung des blinden Flecks muß eine Erkrankung der Fasern sein, 
die ihren Ursprung in der Netzhaut rings um die Papille finden; nach 
der Analogie vom Namen papillo-maculäres Bündel an den Fasern 
gegeben, welche aus dem Bezirk zwischen Macula und Papille stam- 
men, können wir diesen Fasern den Namen peripapillares Bündel geben.“ 
Er will aber nicht von einer eigentlichen Systemerkrankung sprechen. 

In Anlehnung an die früher (S. 22) zitierte Anschauung von Leber, 
Bunge, Fuchs glaubt er, «laß dieses peripapilläre Bündel die ganze 
Peripherie des Opticusquerschnittes einnehme. Wenn das nun wirklich 
der Fall wäre, so wäre meines Erachtens der Name ‚Bündel‘ sehr 
wenig glücklich gewählt, denn es ist doch eine condradictio in adjecto, 
die Fasern, die am weitesten voneinander getrennt sind, nämlich am 
ganzen Umfang des Nerven zerstreut liegen. als Bündel“ zusammen- 
zufassen. 

In der Tat ist es nun keineswegs so, daß immer alle Fasern, die 
rings um die Papille in der Netzhaut endigen, gleichzeitig betroffen 
sind. Man sehe sich z. B. die nächste Abbildung 46 an, die sofort ein helles 
Licht über die ganze Sachlage wirft. Da die zugehörige Krankengeschichte 
nach mehreren Richtungen von erheblichem Interesse ist, sei sie zunächst 
hier wiedergegeben. 

Hermann Mittelsd., 33 Jahre (Soldatenkrankenblatt), wurde am?10. III. 17 
von der Nasenklinik unserer Poliklinik überwiesen, da er über Brennen der Augen 
klagte. Befund der Nasenklinik: „In der rechten Nase vermehrte schleimig- 


eitrige Sekretion, diffuse Schleimhautschwellung, die auf Cocain zurückgeht und 
im mittleren Nasenrang eine polvpoide Schwellung. Danach ist ein entzündlicher 
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Prozeß in den rechten hinteren Siebbeinzellen anzun@hmen, wahrscheinlich ist 
auch die rechte Keilbeinhöhle beteiligt.“ Aus der sonstigen Anamnese ist noch 
hervorzuheben, daß М. ат 21. III. 16 durch Granatsplitter am r. Ohr verletzt 
wurde. Das r. Ohr soll aber schon seit mehreren Jahren gelaufen haben, eine 
gewisse Schwerhörigkeit habe beiderseits seit einer im 15. Lebensjahr über- 
standenen Scharlacherkrankung bestanden. Kurz nach der angegebenen Ver- 
letzung ist im Militärkrankenblatt von einer mit Blutkruste bedeckten Perfora- 
tion und Narbenbildung und ebenso links von einer in Vernarbung begriffenen 
Perforation die Rede. Er will auch öfters im Jahre 1916 an fieberhafter Er- 
krankung ohne geklärte Ätiologie behandelt worden sein, doch findet sich in 
den Militärkrankenblättern nnr einmal der Hinweis auf eine kurzdauernde 
Isolierung wegen Darmaffektion. Der jetzige Augenbefund ergibt rechts 
normale Sehschärfe und normales ophthalmoskopisches Verhalten, links —7D 
S = 0,4, Macula corneae, Papille normal (linkes Auge soll immer schlechter ge- 





Abb. 46. 12. III. 17. Abb. 47. 22. III. 17. 


wesen sein). Gesichtsfeldprüfung an der großen Scheibe ergibt für das rechte 
Auge einen Ausfall, der für 2-mm-Objekt aus einem absoluten intermediären 
Bündeldefekt und einer größeren, relativ getrübten Zone besteht (Abb. 46). Die Ab- 
grenzung der skotomatösen Partie gegenüber der kaum eingeschränkten Außengrenze 
ist absolut sicher; die Angaben des Pat. sind sehr präzis. 

Bereits am 22. III. 17 hat der Gesichtsfelddefekt Fortschritte gemacht und 
außen oben die Außengrenze erreicht (Abb. 47). 

Obgleich die Nasenaffektion sich unter Kopflichtbädern bessert und die Kopf- 
schmerzen, über die Pat. viel zu klagen hat, zeitweise geringer werden, ist die Ge- 
sichtsfeldstörung progressiv (siehe Abb. 48). Sie schreitet nasal oben und tem- 
poral weiter fort (Abb, 49 und 50), wird auch intensiver, da auch 3- und 4-mm- 
Objekte in dem schwarz gezeichneten Bezirk nicht mehr erkannt werden. Ferner 
tritt jetzt eine relative Unterwertigkeit der Region temporal vom Fixierpunkt 
auf. Ophthalmoskopischer Befund und Visus bleiben dabei normal und sind es 
noch (20. XI. 17). Adaptometerwerte (Skalenteile) am Piperschen Apparat: 


15. Ш. 17: | KMA 
| шешн 1'4 Std. 1/2 Std. 1 Std. 
R 3 80 93 93 К. 40 63 63 63 63 


L 30 60 80 82 | 
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25. УП. 17: Ж 31. УП. 17: 


1 Min. 4 Min. 7 Min. 10 Min. '/, Std. '), Std. 1 Std. 1Min- 6Min. 10 Min. !/,Std. 1/,Std. 1 Std. 


R. 40°43 53 56 59 59 60/R. 2 2 42 9 54 ө 


L- 36 36 41 -47 47 47 47|L — 17 35 47 54 54 
26. IX. 17: 16. XI. 17: 
1Min. 6Min. 10Min. !/,Std. 1/,Std. 1Std. 1Min. 5Min. 7Min. 10 Min. !/,Std. !/,Std, 1 Std. 
= 798 24 38 41 40 Ser „== eier" Д2 35 42 52 
ipo = 8 11 30 33 40 |L. — — — 7 29 50 56 
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Abb. 48. 12. IV. 17. 








Abb. 5l. 8. VII 17. 


Im Mai wurde Pat. von der Nasenklinik entlassen, da der Nasenbefund nichts 
Wesentliches mehr ergab. . Da aber die Kopfschmerzen nicht nachließen und das 
Gesichtsfeld immer schlechter wurde, so wurde Ende Juni breite Eröffnung und 
Freilegung des rechten Siebbeins vorgenommen, aber nur ganz gering polypöse 
Schleimhaut gefunden. Das rechte Keilbein wurde nicht eröffnet, da es nach 
der Röntgenplatte einen ganz minimalen Umfang hatte. 

Am 10. VII. 17 wird Pat. wieder in der Augenklinik aufgenommen. Die 
Gesichtsfeldstörung ist trotz Naseneingriffs progressiv (Abb. 5l), außerdem 
klagt er jetzt über starkes Blendungsgefühl. Es wird nun nach sonstigen Ur- 
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sachen der Opticusaffektion gefahndet. Die neurologische Untersuchung er- 
gibt außer einer geringen Ataxie nichts von Belang. Bei Lumbalpunktion wird 
schwach positive Pandysche und Nonnesche .Reaktion festgestellt, keine 
Lymphocytose und negative WaR. 

Am 27. VII. 17 klagt er über Schmerzen bei Bewegungen des linken Auges; 
es ist auf Druck schmerzhaft wie bei retrobulbärer Neuritis. Ап der großen Scheibe 
ist eine zweifellose skotomatöse Partie um den blinden Fleck nachweisbar (aller- 
dings wegen der Amblyopie nur mit sehr großen Objekten). Nach einigen Schwitz- 
prozeduren verlieren sich die subjektiven Beschwerden am linken Auge. 

Mitte August gibt Pat. an, daß er Bandwurmglieder im Stuhlgang bemerkt 
habe, er laboriere schon mehrere Jahre mit diesem Bandwurm herum.. Bandwurm- 
kur in der medizinischen Klinik fördert einen Bandwurm zutage, Kopf wurde aber 
nicht mit Sicherheit festgestellt. 

Gesichtsfeld wird immer mehr eingeschränkt. Am 26. IX. ist für 5-mm-Ob- 
jekt nur noch eine kleine zentrale Partie erhalten; in dem erhaltenen Bezirk wird 





Abb. 52. 26. IX. 17. Abb. 58. 


nasal von der Mitte besser geschen als temporal (Abb. 52). Pat. kann auch jetzt 
die rechtsstehenden Zahlen der kleinsten Zahlenreihe nicht mehr erkennen. Am 
Tag findet er sich aber überall gut zurecht, nachts dagegen sehr schlecht. Klagt 
jetzt viel über Schwindel, besonders beim Bücken,. wenig über Kopfschmerzen. 

Nochmalige stereoskopische Röntgenaufnahme des Schädels hat negatives 
Ergebnis. 

Mit Rücksicht auf die Bandwurmanwesenheit wird das Serum mit der Abder- 
haldenschen Reaktion auf Cysticercus untersucht. Antwort des Abderhal- 
denschen Instituts: Serum allein negativ, Serum -+ Cysticerceus (+). 

Wegen der Möglichkeit einer otogenen Komplikation (Hirnabsceß?) wird 
nochmaliger Ohrbefund erbeten. ‚Rechts fast totaler Trommelfelldefekt, 
Pauke trocken, reizlos. Flüstersprache am Ohr. Umgangssprache !/, m. Links 
Narbe hinten unten. Flüstersprache 5 m. Für eine otogene cerebrale Kompli- 
kation liegen keine Anhaltspunkte vor, auch die rechte Nase ist frei.‘ (Uni- 
versitäts-Ohrenklinik.) 

Befund der Augen im November ziemlich unverändert. Abb. 53 gibt den 
Befund am Foersterschen Perimeter vom 22. XI. 17. 


Der Fall ist bezüglich des zugrunde liegenden Prozesses trotz fast 
3/ jähriger Beobachtung noch immer dunkel, dennoch aber nach mehr- 
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facher Richtung sehr lehrreich. Vor allem wird man nur selten Ge- 
legenheit haben, die Entwicklung und das Fortschreiten eines Opticus- 
prozesses so genau etappenweise verfolgen zu können. Für uns hier 
Ia, der erste Befund, der kurze Zeit vorher wahrscheinlich noch ge- 
ringfügiger war, der interessanteste. Daß es sich hier um das handelt, 
was van der Hoeve als Vergrößerung des blinden Flecks bezeichnet. 
hat, ist fraglos. Das prinzipiell Wichtige ist, daß es mit Hilfe des früher 
Geschilderten ohne Schwierigkeiten gelingt, den Defekt zu analysieren 
und ihn zu, charakterisieren 1. als einen absoluten Bündeldefekt 
und 2. als eine größere Zahl relativer, intermediär endigen- 
der Bündeldefekte. Das Abknicken nach der Peripherie, ‚das Ko- 
metenschweifartige‘‘ der temporalwärts gehenden Defekte ist in ty- 
pischer Weise vorhanden. Die Auffassung des Defektes wird durch 
die Art, wie ich ihn in Nachahmung des Faserverlaufs gezeichnet habe, 
erleichtert. Man sieht auch, es sind zunächst keineswegs alle ‚‚peri- 
papillaren‘“ Fasern beteiligt. Im weiteren Verlauf werden allerdings 
die peripapillaren Fasern mehr und mehr betroffen, auch die papillo- 
maculäre Partie wird unterwertig und die peripheren Teile des Ge- 
sichtsfeldes werden ebenfalls defekt. 

Ob nun der OpticusprozeB wirklich durch Cysticerkose in cerebro he- 
dingt ist, möchte ich zunächst dahingestellt sein lassen, wenn auch 
gewiß der positive Ausfall der Abderhaldenschen Reaktion recht 
interessant ist. Stark scheint die Ninhydrinreaktion der Bezeich- 
nung (+) nach nicht gewesen zu sein. Auch an einen Tumor cerebri 
muß man denken. Mit großer Wahrscheinlichkeit kann man wohl nur 
sagen, daß eine Affektion der Nebenhöhlen den Prozeß nicht hervor- 
gerufen hat; diese Feststellung ist auch von gewissem praktischem 
Interesse, da man sieht, daß trotz typischer Vergrößerung des blinden 
Flecks und klinisch nachgewiesener Siebbeineiterung ein Zusammen- 
hang beider Affektionen nicht zu bestehen braucht. 

Ich füge der Beobachtung noch eine zweite hinzu, die ebenfalls in 
ihrer Grundursache noch nicht geklärt ist, aber auch wahrscheinlich auf 
einem cerebralen Prozeß beruht. Diese beiden Fälle zeigen, daß die 
Untersuchung der intermediären Netzhautzone uns noch manchen 
Krankheitsprozeß zu enthüllen vermag. der uns sonst leicht entgehen 
kann. Auch dieser Patient hatte dauernd normalen Visus und normale 
Papille. 
€ Johann Bu., 52 Jahre (Krankenblatt 283/17), hat 1911 infolge ‘einer per- 
forierenden Corncoscleralverletzung sein linkes Auge verloren (Enucleation in der 
Göttinger Augenklinik). Am 1. V. 17 sucht er die Klinik wieder auf, weil er seit 
etwa 8 Tagen einen „handgroßen Nebel“ vor dem rechten Auge habe, der bewirke, 
daß er Bekannte schlecht erkennen könne. Auf Befragen gibt er noch an, daß die 
grünen Blätter ihm jetzt grau erscheinen. 

Er hat in den letzten Tagen etwas Husten. fühlt sich aber sonst wohl. Vor 
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einigen Monaten Fall auf den Hinterkopf, hat aber offenbar wenig Beschwerden 
davon gehabt. Raucht und trinkt sehr wenig. 

Status: Rechtes Auge äußerlich normal, Papille absolut normal, in der Ma- 
culagegend kleinste gelbliche und schwärzliche Fleckchen. S= 1,0; N 1. Adapto- 
meterwerte (Skalenteile) am Piperschen Apparat: 


2. IV. 17: 
2 5 8 15 30 60 Min. 
R. 0 12 40 _ 65 65 75 


Gesichtsfeld an der großen Scheibe ergibt abgesehen von einer Beteiligung des 
papillo-maculären Bündels einen recht erheblichen Defekt intermediär endigender 
Bündel und einen schmalen temporalwärts bis an die Peripherie gehenden Bündel- 
defekt (Abb. 54). Links reizloser Anophthalmus. ‘ 

Mehrmalige klinische Untersuchungen und Röntgenbefund ergeben normale 
Nebenhöhlen. 

Intern (Med. Kl.): Sichere Verbreiterung des Herzens nach links mit Ver- 
stärkung des zweiten Aortentons, zweifellos auch Verbreiterung der Aorta am 





Röntgenschirm. Urin: Kein Eiweiß, kein Zucker. Subjektiv Nykturie. An- 
gabe kann aber objektiv nicht bestätigt werden. — Emphysem. WaR. im Blut 
negativ. 

Nach einer kurzen Schwitzkur findet Pat. erhebliche Besserung Be Baba 
Auch objektiv entschiedene Besserung des Gesichtsfeldes (Abb. 55). Alle Farben 
werden jetzt selbst bei 1-mm-Objekt zentral gut erkannt. Auch Adaptometer- 
werte normalisiert: к + 

2 5 8 ‚15 80 60 Min, 
R. 42 63° 87 92 106 108 

Am 25. VI. 17 teilt er mit, daß er sich im ganzen wieder schlechter fühle, er 
hat vor allem über Schwindelund auffallende Schlafsucht zu klagen; wenn 
er auf einem Stuhl sitzt, schläft er nach wenigen Minuten ein. In der Nacht wacht 
er öfters auf und hat Angstzustände, sowie erheblichen Schwindel und Stirnkopf- 
schmerzen. 

Gesichtsfeldbefund ist auch schlechter geworden (siehe Abb. 56); die Macula- 
partie ist aber jetzt nur noch in Form einer gewissen Unterwertigkeit der tempo- 
ralen Hälfte beteiligt. Visus und ophthalmoskopischer Befund wie früher normal. 

Neurologisch (Nervenklinik): Ataxie in den Händen, Romberg positiv, Ge- 


62 Igersheimer: . 


ruch normal. Sonst nichts zu finden. Die eigenartigen Schwindelanfälle lassen 
an Echinokokkus denken. 

Wegen Schlafsucht wird auch auf Hypophysentumor gefahndet, Röntgenbild 
ergibt keine Vergrößerung der Sella turcica. 

Im Laufe der nächsten Monate bessert sich der Zustand wieder, nur noch 
lästiger Schwindel. Bemerkenswert ist seine Angabe am 10. XI. 17, daß er im 
Bett nicht auf der rechten Seite liegen könne, weil dann sofort hochgradige Schwin- 
delanfälle auftreten. Gesichtsfeld wieder etwas besser, aber immer noch Skotom 
temporal vom blinden Fleck (Abb. 57). Adaptometerkurve ganz normal. 


Auch bei diesem Patienten ließ sich der Opticusprozeß in seinem 
Verlauf, der Besserung und Wiederverschlimmerung in schönster 
Weise verfolgen. Besserung und Verschlechterung des Gesichtsfeldes 
gingen der Fluktuation im Allgemeinbefinden meist parallel. Die 
eigentliche Ursache der Opticusaffektion blieb bis jetzt dunkel. Die 





Abb. 57. 9. XI. 17. 


Symptome Schwindel und auffallende Schlafsucht machen eine 
cerebrale Affektion wahrscheinlich; da Herz und Gefäßsystem nicht 
intakt gefunden wurden — auch die Temporalarterie trat rechterseits 
sehr auffällig hervor —, so muß man wohl auch an einen Gefäßprozeß 
denken. Daß es sich aber z.B. um den Druck der atheromatösen 
Carotis resp. Ophthalmica auf den rechten Opticus handeln könne, 
ist bei dem Wechsel des Gesichtsfeldes und der Besserung nach Schwitz- 
prozeduren nicht anzunehmen. Auffallend ist die Angabe, daß Liegen 
auf der rechten Seite Schwindel auslöst; sie läßt am ehesten eine 
Kleinhirnaffektion vermuten. Leider konnte bis jetzt eine genaue Funk- 
tionsprüfung des Ohrs nicht ausgeführt werden. Auch die Lumbalpunk- 
tion fehlt zum vollständigen Status. 

Was für unsere Erörterungen hier am wesentlichsten ist, ist die 
Tatsache, daß bei den beiden letztgenannten, interessanten Fällen -in 
gewissen Stadien allein oder vorwiegend ein Defekt intermediär in 
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der Netzhaut endigender Nervenfasern vorlag. Nähert man sich dem 
blinden Fleck radiär von verschiedenen Seiten mit weißen oder far- 
bigen Objekten, so wird man eine scheinbare Vergrößerung des blinden 
Flecks erhalten. Man stellt die Defekte in ihrer genauen Verlaufsweise 
am besten fest, wenn man so verfährt, wie ich es bei der Beschreibung 
der Methodik angegeben habe, nämlich 1. parallel und 2. senkrecht 
zum Verlauf der Nervenfasern. Dann erkennt man klar, daß es sich um 
Bündeldefekte nach der Art handelt, wie ich sie als Typus II S. 17 
beschrieben habe. 

Die intermediären Bündeldefekte sind meist in der temporalen 
Gesichtsfeldhälfte lokalisiert, wie ja überhaupt die gekreuzten Ner- 
venfasern im Opticus nicht nur quantitativ überwiegen, sondern auch 
mehr der Erkrankung ausgesetzt sind als die ungekreuzten. Aber ich 
habe auch intermediäre Bündeldefekte gesehen, die in der nasalen Ge- 
sichtsfeldhälfte endigten. 

Wenn wir die Dinge in der geschilderten Weise auffassen, ist die 
„Vergrößerung des blinden Flecks“ nur der häufigste Fall 
einer allgemeinen Gesichtsfeldanomalie, die in einer Lei: 
tungsstörung intermediär in der Netzhaut endigender 
Opticusfasern besteht. | 

Damit werden wir zu der zweiten Frage geführt. Wo liegen diese 
intermediär endigenden Nervenfasern im Opticusquer- 
schnitt? DaB es sich um ein engbegrenztes Biindel handelt, ist bei 
der Ausdehnung, -die die intermediären Bündeldefekte im Gesichtsfeld 
haben können, ganz unwahrscheinlich. Es muß sich um ein recht erheb- 
liches Areal im Sehnerv handeln, nur bei dieser Annahme kann man 
verstehen, daß die Bündeldefekte manchmal kurz, manchmal lang sind 
und daß sie sich manchmal im ganzen Umkreis des blinden Flecks aus- 
dehnen, manchmal nur in einem Teil der Zirkumferenz. Der Gedanke 
nun, daß die peripher im Opticusquerschnitt liegenden Bündel die 
Vergrößerung des blinden Flecks bedingen sollen, wie van der Hoeve 
annimmt, stößt auf die größten Schwierigkeiten. Erstens ist nicht 
einzusehen, warum z. B. eine nasalwärts oder von oben auf den Opticus 
einwirkende Siebbeineiterung ausgerechnet gerade die an der ganzen 
Peripherie des. Opticus liegenden Fasern schädigen soll; weder bei der 
Annahme eines abnormen Druckes noch einer Ernährungsstörung ist 
das verständlich. Zweitens müßte bei dem gleichzeitigen Bestehen 
einer Vergrößerung des blinden Flecks und eines zentralen Skotoms, 
was ja ziemlich häufig vorkommt, wie van der Hoeve auch zugibt, 
die seltsame Annahme gemacht werden, daß zwei getrennte 
Prozesse im Opticus sich finden und daß die dazwischen liegende 
Partie normal ist. Drittens spricht auch manche schon früher dar- 
gelegte Erwägung dafür (S. 21), daß die peripher im Opticus- 
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querschnitt verlaufenden Nervenfasen zur Peripherie der Netzhaut 
gehen. 

Aus allen diesen Gründen ist es viel plausibler, von den axialen 
Nervenfasern anzunehmen, daß sie intermediär in der Netzhaut endigen. 
Die Schwierigkeit, eine größere axiale Partie des Opticus für sie in An- 
spruch zu nehmen, lag bisher darin, daß man die Größe des papillo- 
maculären Bündels auf !/,—!/, des Opticusquerschnitts schätzte. Wir 
wissen aber jetzt durch die Beobachtung Birgh - Hirschfelds und 
meinen Fall Kölling (S. 49), daß das papillo-maculäre Bündel nur 
einen relativ kleinen Teil der Achse, etwa !/,,—1/,, des ganzen Flachen- 
inhalts eines Opticusquerschnittes einnimmt. Es steht also nicht das 
geringste im Weg, den Hauptteil der Achse des Sehnerven für die 
intermediär endigenden Nervenfasern zu reservieren. Geht man von 
dieser Annahme aus, so wird vieles klar. Vor allem wird die Variations- 
möglichkeit der intermediären Defekte in bezug auf Größe und Aus- 
dehnung erklärlich, weiter die bald fehlende, bald vorhandene Be- 
teiligung der Gesichtsfeldperipherie bei der „Vergrößerung des blin- 
den Flecks‘', das Fortschreiten intermediärer Defekte an einzelnen 
Stellen nach der Peripherie zu und die häufige Kombination mit zen- 
tralen Gesichtsfeldausfällen. Das Schema, wie ich mir die Anordnung 
der Fasern hinter dem Gefäßeintritt ganz grob vorstelle, gibt die nächste 
Skizze. Е | 

perpher ın der ўга? ; S А 

endigende Kerverfasera Auf die mutmaßliche Lagerung ein- 
zelner Bündel zueinander soll an dieser 
Stelle nicht eingegangen werden, ebenso 
nicht auf die noch offene Frage der 
eventuellen Umlagerung der Bündel hinter 






nasal temporal 


irtermedär” Gap. ` Aem Bulbus. 
10 FOr weit Bunde xde . 
erngende Nervenfasern SÉ Dagegen sollen noch einige Bedingun- 


gen mehr im allgemeinen erörtert werden, 
unter denen gerade die axiale Partie des Scehnerven zuerst oder 
besonders stark leidet. An solchen Fällen werden dann die ent- 
sprechenden Gesichtsfeldanomalien vor allem zu studieren sein. 
Bekannt ist die histologische Wirkung des Druckes der atheromatösen 
Carotis resp. von Ancurvsmen dieses Gefäßes auf den Optieus (v. Mi- 
chel, Bernheimer. Otto, Liebrecht). Das erste Stadium ist die 
Abplattung und Rinnenbildung des Nerven an begrenzter Stelle. Erst 
bei längerdauerndem und stärkerem Druck kommt es zur Atrophie 
und diese Atrophierung betrifft fast stets zunächst die zen- 
tral gelegenen Nervenfasern, um sich dann auf die ganze Ein- 
schnürungsstelle auszudehnen. Ein Fall, der klinisch und anatomisch 
untersucht wäre. existiert bisher nicht. Liebrecht hat aber 80 In- 
gassen eines Siechenhauses auf Gesichtsfeldst6rungen untersucht: in 
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zwei Fallen, bei denen der Alkohol keine Rolle spielte, fand er ein absolutes 
zentrales Skotom, und zweimal ein parazentrales Skotom nach innen (!) 
vom blinden Fleck. Es ist außerordentlich schade, daß damals (1902) 
das Symptom der ‚Vergrößerung des blinden Flecks‘ noch nicht be- 
kannt war oder gewürdigt wurde. Nach unserer Auffassung müßte 
man in solchen Fällen häufig dieses Symptom, öfters auch Affektion 
des papillo-maculären Bündels und manchmal Kombination beider 
Erscheinungen erwarten. 

Während es sich bei diesen Gefäßeinflüssen um Druckwirkungen 
an Ort und Stelle handelt, ist der Druck, den orbitale Tumoren auf den 
Opticus ausüben, in der Art seiner Wirkung oft andersartig. Der Tu- 
mor wirkt öfters nicht an der Stelle seines Sitzes am stärksten auf den 
Opticus, sondern, wenn er an der Spitze der Orbita lokalisiert ist, so kann 
man die größten Veränderungen im Sehnerven weiter vorn in der Gegend 
der Zentralgefäße finden. Für unsere Besprechung das Wesentliche 
ist aber die Tatsache, daß auch bei dieser Form von Druckwir- 
kung auf den Opticus zuerst die axialen Teile des Sehnerven 
leiden können. | 

Als Beispiel führe ich hier zunächst den Opticusscheidentumor an, 
der von Schlodtmann als Fall II seiner Arbeit veröffentlicht wurde. 
Es ist einer von den wenigen in der Literatur, bei dem die Geschwulst 
nicht in den Sehnerv selbst eingedrungen ist und deshalb besonders 
gut für unsere Besprechung zu gebrauchen Der Tumor, ein cystoider 
Scheidentumor von fibrosarkomatösem Charakter, saß im hinteren 
Teil der Orbita. In dem Sehnerv fand sich bei der Färbung der Mark- 
scheiden eine zentrale Atrophie im mittleren orbitalen Abschnitt, 
und zwar am stärksten ausgeprägt an der Eintrittsstelle der Zentral- 
gefäße, wie die beigegebene mikrophotographische Abbildung (Taf. I, 
Abb. 12), die ich von einem Präparat unserer klinischen Sammlung habe 
machen lassen, aufs deutlichste zeigt. Nach hinten zu in der Orbita sind die 
atrophischen Stellen mehr zerstreut über den Opticus und nicht mehr so 
intensiv. Merkwürdig ist, daß bei diesem Befund noch ein Visus von 0,5 
bestand, und daß das Gesichtsfeld normal gewesen sein soll. Selbst wenn 
man annimmt, daß die Achsenzylinder im Vergleich zu den Markschei- 
den unverhältnismäßig gut erhalten waren, ist doch zu vermuten, daß 
mit modernen Methoden Gesichtsfelddefekte gefunden worden wären. 
Man wird bei dieser auffallenden Inkongruenz zwischen anatomischem 
Befund und Funktion an den Scheidentumor A. v. Graefes erinnert; 
hier war der Nervenstamm im intrakraniellen Abschnitt so von Ge- 
schwulst verschlungen, daß man seinen Verlauf nicht mehr verfolgen 
konnte und trotzdem waren Sehschärfe und Gesichtsfeld normal. 

Eine andere, hierher gehörige Beobachtung von axialer Atrophie 
bei einem orbitalen Tumor ist der bereits früher zitierte wichtige Fall 

v. Graefes Archiv fiir Ophthalmologie. Bd. 96. 5 


66 | Igersheimer: 


von Birch - Hirschfeld. Ein Carcinom des Siebbeins heeinflußte 
zuerst den rechten, später den linken Opticus so, daß ein absolutes 
zentrales Skotom entstand; auf „Vergrößerung des blinden Flecks‘ 
wurde nicht geachtet. Die Geschwulst saß mehr nach der Spitze der 
Orbita zu, der kleine axiale Degenerationsherd, der wohl in der Haupt- 
sache dem papillo-maculären Bündel entsprach, fand sich dagegen 
nach vorn von der Geschwulst hinter dem Eintritt der Zentralgefäße. 
Ich komme auf den Fall später nochmals zurück. 

Sehr gut paßt zu diesen ganzen Betrachtungen und zu der von mir 
vorgebrachten Anschauung ein Fall von Bachstez aus neuester Zeit. 
Ein Plattenepithelcarcinom der rechten Nase hatte zu Exophthalmus 
und Oculomotoriusparese (Doppelsehen und scheinbare reflektorische 
Pupillenstarre) geführt. Sehschärfe und ophthalmoskopischer Befund 
waren normal; Gesichtsfeld zeigte normale Außengrenzen, aber erheb- 
liche Vergrößerung des blinden Flecks [6° Breite, obere Grenze 
15° über der Horizontalen, untere Grenze 46 (!)° unter der Horizon- 
talen]. Das linke Auge war, abgesehen von einer fehlenden indirekten 
Lichtreaktion normal. Es ist aufs höchste zu bedauern, daß bei der 
Sektion dieses Falles der Opticus nicht eingehend untersucht wurde. 

Da das Studium der Wirkung orbitaler Tumoren auf den Sehnerv 
allem Anschein nach wichtige prinzipielle Aufschlüsse zu geben ver- 
mag, so sei auch noch ein eigener Fall genau mitgeteilt, der klinisch 
und anatomisch untersucht werden konnte. Leider gibt die histologische 
Prüfung auf die uns hier besonders interessierende Frage der Beziehung 
zwischen anatomischem Befund und Funktionsausfall keine strikte 
Antwort. Trotzdem bietet aber die Beobachtung des Interessanten genug. _ 

H. N., ein russischer zivilgefangener Student, 29 Jahre, 3998/17 ‚wird von der 
Chirurgischen Klinik am 10. III. 17 überwiesen. Pat. gibt an, daß er früher stets 
gesund war, seit 8 Wochen an „Schnupfen“ leide, seit 6 Wochen bemerke er 
starke Anschwellung auf der linken Halsseite und seit 2—3 Wochen eine Vor- 
wölbung des linken Auges. Er hat entschieden Atembeschwerden. 

Status: Linker Bulbus ist nach vorn und lateralwärts verdrängt, Venen der 
Conjunctiva stark gefüllt, Hornhaut und Medien klar. Ophthalmoskopisch: Venen 
etwas mehr geschlängelt als auf der rechten Seite, im übrigen normal. 

R. S = 1,0, 1. — 1,0 D S = 0,3. 

Exophthalmometer r. 17, 1. 28—29 (nach Hertel). Am linken inneren Augen- 
winkel über der Tränensackgegend fühlt man eine deutliche elastische Resistenz, 
schr wahrscheinlich die verdrängte Sinuswand. Außerdem ist der nasale Teil der 
etwas chemotischen Conjunctiva an dieser Stelle, abgesehen von der starken 
venösen Hyperämie, auffallend dunkel, ohne daß man direkt melanotisches Pig- 
ment erkennt. Am rechten Auge ist noch bemerkenswert, daß der untere Teil 
der Iris sehr viel stärker und diffuser pigmentiert ist als der obere. Auch an der 
nasalen unteren Hälfte der Conjunctiva bulbi bestehen mehrere Pigmentflecke. 

Am 21. III. ist das linke Auge entschieden noch mehr verdrängt, Aufwärts- 
wendung des Auges ist nicht mehr möglich, ophthalmoskopisch wie früher. Links 
S = 0,1. 
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Die Gesichtsfelduntersuchung, die in der Zwischenzeit mehrmals ausgeführt 
wurde, ergab links folgendes: An der Uhthoffschen Scheibe sind die Angaben 
etwas widersprechend. Blau und Rot werden in 2-mm-Objekt zentral erkannt, 
Grün dagegen nicht. Es scheint eine skotomatöse Partie unterhalb des Fixier- 
punktes zu bestehen. An der großen Scheibe wurde der Befund erhoben, der 
auf der Abb. 58 wiedergegeben ist. Aus der Art der Zeichnung geht ohne weiteres 
hervor, daß paramaculäre, maculäre und intermediäre Nervenfasern leitungs- 
gestört sind mit der größten Intensität des Skotoms nach unten vom blinden 
Fleck. (Bei früherer Technik hätte man wohl eine Vergrößerung des blinden 
Flecks und ein zentrales Farbenskotom festgestellt.) Eine unterwertige Zone läßt 
sich aber temporalwärts bis an die Außengrenze des allseitig etwas eingeschränk- 
ten Gesichtsfeldes verfolgen. In dieser Zone ist das 2-mm-Objekt zwar noch 
zu erkennen, aber nicht so klar wie gleichweit nach der nasalen Seite hin. Führt 
man das Objekt näher an den blinden Fleck heran, so wird es noch undeutlicher, 
um dann in dem schwarz angegebenen Feld ganz zu verschwinden. 

Gesichtsfeld am rechten Auge, vor 
allem auch in der Gegend des blinden 
Flecks, normal. 

Am Adaptometer war nur eine ge- 
ringe Unterwertigkeit des linken Auges 
nachweisbar, rechts war der Befund 
völlig normal. Die Zahlen der Skalen- 
teile waren folgende: 
те T: A8. 8 

R. 56 85 102 108 Skalenteile 
L. 52 63 83—93 98 


N. wird nach dem Zivilgefangenen- 
lager zurücktransportiert und am 10. V. 17 
wleder nach Göttingen gebracht. Der Zu- 
stand hat sich in der Zwischenzeit hoch- 
gradig verschlimmert. Pat. ist jetzt so 
schwach, daß er nicht gehen kann, er 
kann sich auch kaum verständigen, offen- 
bar wegen Wachstums des Tumors in den Nasen-Rachenraum. Er scheint auch 
schwer zu hören. 

Status: Links befindet sich jetzt an der Stelle des Auges eine etwa apfel- 
große Geschwulst, die sich auf den Nasenrücken hin verbreitet und gegen den 
rechten inneren Augenwinkel zu scharf abgegrenzt ist. Der linke Bulbus ist 
derartig nach außen und vorn verdrängt, daß er zum größten Teil extraorbital 
liegt. Linke Pupille ist etwas weiter als die rechte, die Spiegelung des Auges un- 
gemein schwierig, man erhält von vielen Seiten her graue Reflexe. Papille ist 
vielleicht etwas abgeblaßt, doch ist Sicherheit über den Befund nicht zu gewinnen. 

Der rechte Bulbus ist etwas von hinten nach vorn vorgetrieben. Venen 
der Lidhaut sind stark gestaut. Ophthalmoskopisch anscheinend normal. Pat. 
sieht noch etwas mit dem Auge und gibt Finger in 1 m an, doch kann die Prü- 
fung keinen Anspruch auf Verlässigkeit machen. 

16. V.17. Exitus. | 

17. V. 17. 12 Uhr mittags Sektion. Nach Eröffnung des Schädels zeigt sich 
die Pia mater ödematös und trübe. Gefäße stark gefüllt. An einzelnen Stellen 
der Oberfläche sieht man feine, etwas glasig aussehende Knötchen (vielleicht 
Metastasen?). Gehirn wird so herausgenommen, daß die Tractus optici durch- 
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schnitten werden, während die Optici selbst mit dem Chiasma im Zusammen- 
hang bleiben. 

Die oberen orbitalen Wandungen sind bei Betrachtung vom Schädel her 
sehr verschieden. Rechts erscheinen die Verhältnisse zunächst normal. Links 
dagegen hat es den Anschein, als ob die obere Orbitalwand stark nach oben ver- 
drängt wäre. Sie sieht ganz höckrig aus, etwas schwarz durchscheinend, zum 
Teil schmierigeitrig bedeckt. 

Es wird nun von hinten her beiderseits eine Exenteration der Orbita vor- 
genommen, um möglichst alle Teile in situ später untersuchen zu können. Die 
Verhältnisse, wie sie sich hierbei darboten, waren rechterseits folgende: Beim 
Loslösen der Dura vom Orbitaldach ergießt sich von temporal her ein Strom 
von Eiter, der anscheinend vom lateralen Teil des rechten Sinus frontalis herkommt. 
Es ist jetzt zu erkennen, daß die obere Orbitalwandung auch auf dieser Seite 
nicht normal ist, der Knochen ist anscheinend von einer gelblichen Masse durch- 
wachsen, wahrscheinlich auch abnorm weich. Nach Wegnahme des rechten 
oberen Orbitaldaches tritt der nasale, orbitale Inhalt schmierig und von eitrig- 
gelben, zum Teil bröckligen Massen durchsetzt zutage. Beim Herauspräparieren 
des orbitalen Inhaltes zeigt sich, daß ein knöchernes Nasengerüst überhaupt nicht 
mehr besteht, nur der Rest von Muscheln ist noch zu sehen und an der Stelle der 
mittleren und oberen Muschel eine mehr solide gelbe Masse (wohl Tumorgewebe ?). 
Der ganze orbitale Inhalt kommt samt Bulbus, Opticus und Chiasma, nachdem 
durch geeignete Fäden die Lage der Teile zueinander genau fixiert ist, in Müller- 
sche Flüssigkeit. 

Beim Freipräparieren des linken Orbitaldaches zeigt sich, daß die früher 
beschriebene Vorwölbung und das schmierige Aussehen durch eine Veränderung 
des Periost selbst bedingt ist. Es ist hochgradig verdickt, läßt sich aber gut von 
dem Knochen abziehen. Auch aus dem linken Sinus frontalis entleert sich grün- 
lich-gelblicher Schleim, der orbitale Inhalt, ähnlich wie rechts, sieht schmierig- 
eitrig verfärbt aus. Die ganze nasale Seite ist von gelblichen, bröckligen Massen 
erfüllt. Erst weiter nach vorn in der Höhe der Lider sind dann solide Geschwulst- 
massen zu finden, die den nasalen Teil der Lidspalte ausfüllen und mit anderen 
Geschwulstmassen zusammenhängen, die auf dem Nasenrücken und der Stirn 
unter der Haut und zum Teil mit ihr verwachsen sich ausdehnen. Der Opticus 
ist schr schwer in seinem Verlauf zu finden, da er in seinem orbitalen Teil durch 
Geschwulstmassen von der nasalen Seite her gänzlich umgeben ist. Beim Heraus- 
präparieren wird der Sehnerv infolge dieser Verhältnisse versehentlich hinter 
dem Austritt der Zentralgefäße durchschnitten. Er erscheint an dieser Stelle 
entschieden dünner als normal. Der ganze orbitale Inhalt kommt samt intra- 
kraniellem Opticus in Formol. 

Im Nasenrachenraum nichts von Tumor, dagegen kolossale Drüsenpakete auf 
der linken Halsseite, die höchstwahrscheinlich tumorös umgestaltet sind. 

Nach der Härtung fällt an dem Präparat der linken Seite auf, daß der 
Sehnerv im größeren Teil seines orbitalen Verlaufs von Geschwulstmassen auf 
der nasalen Seite ganz umlagert ist. Bei zwei frontalen Durchschnitten ist aber 
von einer Einwucherung des Tumors in den Schnerv nichts zu erkennen. Das vor- 
dere orbitale Drittel sowie der intrakranielle Abschnitt des Optieus sind makrosko- 
pisch nicht von Tumor umschlossen. Bei einem Durchschnitt im intrakraniellen 
Abschnitt ist eine etwas hellere, weiße Partie im Zentrum des linken Opticus zu er- 
kennen; es wird ferner noch festgestellt, daB der linke Sehnerv im hinteren orbi- 
talen Teil im Querschnitt kleiner erscheint als weiter nach vorn und als intrakraniell. 

Auf der rechten Seite ist makroskopisch nach der Härtung nichts besonders 
Auffallendes zu finden. 
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Zur histologischen Untersuchung (Taf. DI u. IV, Abb. 13—19) wird 
nun der Opticus samt umgebendem Gewebe beiderseits in eine Anzahl von Stücken 
zerlegt, die alle in Serien geschnitten werden. 

Der rechte Opticus wird so behandelt, daß die Stücke zum Teil in Marchi- 
flüssigkeit vorbehandelt, zum Teil in gewöhnlicher Weise in Celloidin eingebettet 
werden. Die Untersuchung ergibt im ganzen Verlauf vom Bulbus bis zum Chiasma 
ganz gleiche Verhältnisse, nämlich Marchidegeneration des ganzen Quer- 
schnitts; nur insofern besteht zwischen den Abschnitten ein gewisser Unter- 
schied, als im orbitalen Verlauf die temporale Seite weniger intensive Degeneration 
zeigt als die nasale; im intrakraniellen Bezirk ist aber ein Unterschied zwischen 
temporal und nasal nicht zu finden. Weigerts Markscheidenpräparate sowie 
nach van Gieson gefärbte Schnitte sind sämtlich normal, auch sind nirgends, 
weder innerhalb noch in der Umgebung des Sehnerven Gefäßalterationen nachzu- 
weisen. In Taf. HI, Abb. 13 ist der normale Gefäßeintritt vor allem zum Vergleich 
mit den Verhältnissen am linken Auge wiedergegeben. 

Papille und Netzhaut ohne Besonderheiten. 

Im Gewebe der Orbita reichlich Geschwulstzellen, die zum Teil bis nahe 
an die Duralscheide herangehen, aber nirgends zusammenhängende Knoten 
bilden. 

Komplizierter liegen die Verhältnisse auf der linken Seite. Man unter- 
scheidet zweckmäßig drei Abschnitte: 1. mittleren und hinteren orbitalen An- 
teil des Opticus (Stücke III—IV, IV—V, VI—VII), wo der Nerv vom Tumor 
umschlossen ist, 2. den nach hinten vom Tumor, in der Hauptsache wohl intra- 
kraniellen Abschnitt (II—III) und 3. den nach vorn vom Tumor gelegenen, retro- 
bulbären Abschnitt (Stück VIII) mit den Zentralgefäßen. 


1. Mittlerer und hinterer orbitaler Abschnitt: Opticus auf der 
nasalen Seite vom Tumor (Rundzellensarkom) eingefaBt (Taf. III, Abb. 14). In dem 
Tumorgewebe sind noch mehr oder minder erhebliche Reste von Bindegewebe, 
Fett, Muskulatur der Orbita sowie Knorpel (wahrscheinlich Reste der Nasen- 
muscheln) zu sehen. Die Geschwulst ist vom Opticus durch gesundes Gewebe noch 
abgrenzbar, nur einzelne Ausläufer gehen bis dicht an die Duralscheide heran. 

Dura gering (pathologisch ?) Iymphocytär infiltriert. Subdural- und Subarach- 
noidealraum dicht aneinandergelagert. Keine Geschwulstzellen innerhalb der 
Scheiden. 

Opticusquerschnitt sicher verkleinert. Nervengewebe größtenteils zugrunde 
gegangen; bei der Markscheidenfärbung erhält man allerdings noch schwache 
Blaufärbung; bei starker Vergrößerung sind auch in jedem Bündel noch einzelne 
teils gequollene, teils in Detritus verwandelte Faserquerschnitte sichtbar, in den 
mittleren Partien des Querschnitts eher mehr als in den peripheren. Der Fuchs- 
sche Gliamantel scheint verbreitert. Geringe Verbreiterung der bindegewebigen 
Septen. Keine lymphocytire Infiltration und keine Gefäßveränderungen. Glia- 
zellen nicht vermehrt. 

Auch die sonstigen Nervenquerschnitte zeigen eine gewisse Degeneration der 
Fasern, aber lange nicht in dem Maße wie der Opticus. 

Die Gefäße außerhalb der Duralscheide haben zum Teil ein ziemlich enges 
Lumen (komprimiert?) und enthalten Blutkörperchen; einzelne zeigen Intima- 
wucherung. 

2. Abschnitt hinter dem Tumor (II—III): Nur die ersten 50 Schnitte 
haben eine unverletzte Duralscheide. In diesen Schnitten ist die Dura teilweise 
von Tumorzellen und auch von Lymphocyten infiltriert; im Subduralraum Lympho- 
cyten, zum Teil aber auch "Tumorzellen, allerdings nicht zahlreich (vital?). In den 
späteren Schnitten finden sich dicht an der Pia angelagert massenhaft Tumor- 
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zellen in Konglomeraten, doch sind das infolge der Läsion keine verwertbaren 
Verhältnisse. 

Die ersten 100 Schnitte sind noch erheblich pathologisch, während dann eine 
immer mehr zunehmende Normalisierung eintritt; von Schnitt 175 ab etwa nach 
hinten zu ist der Opticus selbst nahezu völlig normal. 

In den ersten 100 Schnitten starke kleinzellige Infiltration der Pia (zum Teil 
häufchenartig) und der Septen, allmählich abnehmend. — Septen selbst etwas ver- 
breitert, Septenräume verkleinert; noch deutliche Atrophie der Nervenfasern, 
nasal cher stärker als temporal (allerdings lange nicht mehr so stark wie bei V—VI). 
Sehr gut die bindegewebige (Neuroglia?) Wucherung än den Mallory - Präpa- 
raten sichtbar. Auffallend die ziemlich zahlreichen erweiterten Gefäßquerschnitte, 
ähnlich wie bei Stück VII, doch lange nicht so stark. 

In der Mitte der Querschnitte ein ganz kleiner, völlig atrophischer Bezirk, wo 
jede nervöse Substanz fehlt und durch sehr vielzellige Elemente (wahrscheinlich 
Gliazellen) ersetzt ist. Die letzten Reste davon noch bei Schnitt 150. Ob dieser 
Bezirk der makroskopisch beschriebenen, helleren Stelle entsprach, bleibe dahin- 
gestellt. | 


3. Abschnitt vor dem Tumor (Stück VIII): Am besten von hinten nach 
vorn, also von Schnitt 80 nach Schnitt 1 zu beschreiben, da sich so die Ver- 
hältnisse am besten an die dem Tumor direkt benachbarte Partie anschließen. 

Schnitt 80 und Umgebung: Dura scheint, soweit sie nicht lädiert ist, frei von 
Tumorzellen zu sein, dagegen ist sie zum Teil lymphocytar infiltriert. In dem um- 
gebenden Fettgewebe Tumorzellen. Opticus selbst auf dem ganzen Querschnitt 
atrophisch (Markscheidenfärbung), ähnlich wie im hinteren orbitalen Abschnitt, 
aber die Septen sind verdickt und lymphocytir infiltriert, an einigen Stellen mehr 
als an anderen. Was diesen Schnervenabschnitt außerdem vor allem auszeichnet, 
sind die über den ganzen Querschnitt verteilten Blutungen (Taf. III, Abb. 16) und 
die vielen hochgradig erweiterten Gefäßquerschnitte, letztere besonders an der 
Peripherie sowie in Beziehung zu den Blutungen. Die intensivsten Blutungen finden 
sich in der Nähe der Zentralgefäße Die Verdickung der Septen ist wesentlich 
durch Ausdehnung der in ihnen verlaufenden Gefäße bedingt, außerdem durch 
Quellung (wohl ödematöse) der Fasern. 

Von Schnitt 40—50 an etwa ändert sich das Gepräge, indem sich die nasale 
Partie mehr und mehr normalisiert, die Markscheidenfärbung wird besser, Septen- 
räume nahezu normal. Zuerst ist dieser normalwerdende Bezirk quadranten- 
groß, dann die Hälfte, schließlich ?/, des Querschnitts einnehmend. Bei Schnitt 
20 etwa ist die Hälfte normal, die temporale Hälfte pathologisch. Dieser patho- 
logische Teil hat nun überall etwa dasselbe Gepräge wie der ganze Querschnitt 
bei Schnitt 80 und ist stets durch die erweiterten Gefäßquerschnitte und die Blu- 
tungen gekennzeichnet. Die atrophischen Veränderungen werden in dem be- 
troffenen Abschnitt nach vorn zu sogar cher noch stärker (Taf. III, Abb. 17). 
Die Septen sind erheblich verdickt, die Septenräume zum Teil sehr geschrumpft. 
es besteht erhebliche Infiltration mit Lymphocyten, auch wohl Gliazellwucherung. 
— Bei Schnitt 3 und 4 ist nur noch ein temporaler Sektor in dieser erheblichen 
Weise verändert. 

Das Stück dicht hinter dem Bulbus wird gefriergeschnitten, nach Biel- 
schowsky auf Achsenzylinder untersucht und das Ergebnis mit dem Mark- 
scheidenpräparat verglichen. Es wird dabei konstatiert, daß an der Stelle totaler 
Markscheidendegencration, also in einem temporalen Sektor, auch die Achsen- 
zylinder vollständige fehlen, dann aber ist besonders auffallend, daß in den 
übrigen Partien, wo die Markscheiden einigermaßen gut erhalten sind, in jedem 
Bündel die Zahl der gefärbten Fibrillen außerordentlich reduziert ist; auch sind 
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die Achsenzylinderquerschnitte kleiner als in normalen Präparaten. Man er- 
hält den Eindruck, als wenn der Schwund der Achsenzylinder stärker wäre als 
der der Markscheiden. | 

Besonders bemerkenswert ist das Verhalten der Zentralgefäße, das hier 
im Zusammenhang geschildert werden soll. Etwa bei Schnitt 130 des Stückes 
VI—VII, also in einer Region, wo der Tumor noch in voller Größe den Sehnerven 
umgibt, beginnt sich der bindegewebige Strang in den Opticus einzusenken. So- 
lange er in seinem schrägen Verlauf nach vorn verfolgt werden kann, ist er stets 
ziemlich schmächtig, noch schmächtiger aber das eine oder die mehrfachen Ge- 
fäßluming, die in ihm nachweisbar sind. Soweit Gefäßlumina sowohl unter der 
Pia als auch im Bindegewebsstrang nachweisbar sind, handelt es sich fast stets 
um arterielle Lumina. Der Eintritt der Zentralvene ist nicht mit Sicherheit auf- 
findbar; es muß dahingestellt bleiben, ob ein winziges Lumen, das neben der 
Arterie zu sehen ist, doch vielleicht der Zentralvene angehört. An den sichtbaren 
Gefäßlumina selbst ist, abgesehen von einer großen Enge nichts besonders Auf- 
fallendes, weder besteht eine Lymphocyteninfiltration der Wandung, noch eine 
Intimawucherung. Die Elastica ist gut ausgebildet. | 

Durchaus anders stellen sich nun die Verhältnisse in dem Stiick VIII, also 
vor dem Tumor dar. Hier sind die Zentralgefäße bereits in der Mitte des Seh- 
nerven, d.h man kann sowohl bei van Gieson- wie bei Mallory - Präparaten 
nur einen ziemlich breiten bindegewebigen Axialstrang in der Mitte des Seh- 
nerven konstatieren, der mehrfach durchlöchert ist und dessen Löcher Blut ent- 
halten (Taf. III, Abb. 16). Es wra zunächst nicht einmal sicher, ob beide Zentralge- 
faBe sich an der Bildung dieser Partie beteiligten. Die Elasticafärbung jedoch zeigt 
mit voller Sicherheit, daß sowohl Arterie wie Vene in dem axialen Strang vorhanden 
sind. Die Elastica der Arterie ist deutlich vorhanden und nieht einmal wesentlich ver- 
ändert. Doch besteht sowohl an der Arterie wie an der Vene eine zweifellose 
Endothelwucherung, sowie eine erhebliche Lymphoeyteninfiltration der Gefäß- 
wandung (Taf. IV. Abb. 18). Die Verhältnisse bleiben in etwa gleicher Weise bis in 
die Höhe des Schnittes 20—30. Von da an kann man ein deutliches, wenn auch kleines 
Lumen konstatieren, das sich bulbärwärts erweitert (Taf. IV, Abb. 19). In diesem 
retrobulbären Teil schwindet dann die Endothelwucherung und auch die Lympho- 
eyteninfiltration geht bis auf geringe Reste zurück. Bei Längsschnitten durch die 
Papille, die allerdings nicht ideal ausfielen, konnte maneine Verdickung (hyaline ?)der 
Wandung konstatieren und ein enges Lumen. Sonst nichts Pathologisches. An der 
Netzhaut zeigten sich an einigen Stellen Blutaustritte. 


Es handelt sich also um einen Patienten, der seit Mitte Februar 
1917 eine Vorwölbung des linken Auges bemerkte. Als Grund des zu- 
nehmenden Exophthalmus wird bei der ersten Untersuchung am 
10. II. 17 ein Tumor festgestellt, der sich bei weiterer Untersuchung als 
Sarkom, wahrscheinlich von den Nebenhöhlen ausgehend, charakteri- 
siert. Der Tumor wächst rapid. Der ophthalmoskopische Befund am 
linken Auge zeigt, abgesehen von einer vermehrten Schlängelung 
der Venen, nichts Abnormes. Der Visus ist aber stark herabgesetzt. 
Die Gesichtsfelduntersuchung ergibt papillo-maculäre und para- 
maculäre Skotome, sowie eine Minderwertigkeit der temporalen Seite 
mit besonderer Intensität des Defektes in der Nähe und unterhalb 
des blinden Flecks. Auch die Adaptometerwerte sind leicht herabgesetzt. 
Die Verhältnisse am rechten Auge sind völlig normal. 
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Als ich den Patienten kaum zwei Monate später wiedersah, ist er 
in einem ganz desolaten Zustand, völlig entkräftet, so daß der Tod täg- 
lich zu erwarten ist. Der linke Bulbus ist derartig nach außen vorn 
verdrängt, daß er größtenteils extraorbital liegt. Papille scheint ab- 
geblaßt zu sein, doch ist Sicherheit über den Befund nicht zu gewinnen. 
Auch der rechte Bulbus ist jetzt etwas vorgetrieben, Papille scheint 
normal zu sein; der Patient erkennt mich und zählt die Finger in 1m 
an diesem Auge richtig, doch ist er für eine eingehende une viel zu 
schwach. Am 16. V. 17 erfolgt Exitus. 

Bei der Sektion zeigt sich, daß die Orbitae аена von schmie- 
rigen, gelblichen, bröckligen Massen größtenteils erfüllt sind; der Eiter 
kommt zum Teil aus den Stirnhöhlen. Das übrige Nasengerüst mit den 
Nebenhöhlen ist nahezu völlig zerstört. Solide größere Tumormassen 
finden sich nur linkerseits und umgeben den Opticus im größten Teil 
seines orbitalen Verlaufs auf der nasalen Circumferenz. 

Die histologische Untersuchung der Optici ergibt rechts eine totale 
Marchidegeneration des ganzen Nerven, im orbitalen Verlauf auf der 
nasalen Seite stärker als temporal, aber ohne irgendwelche sonstigen 
Veränderungen. 

Am linken Opticus ist zunächst zu konstatieren, daß die Geschwulst 
nirgends in den Nerven hineingewuchert ist. Da wo die Geschwulst in 
soliden Massen den Opticus umgibt, besteht überall eine schmale ge- 
sunde Brücke zwischen ihr und der Duralscheide. Nur nach vorn und 
nach hinten vom Tumor sind Geschwulstzellen im Scheidenraum fest- 
stellbar; ob dieser Zustand bereits im Leben bestand und ob nicht beim 
Durchschneiden Tumorzellen in die Scheidenräume hineingewischt 
wurden, muß dahingestellt bleiben: der Verdacht scheint mir be- 
sonders deshalb gerechtfertigt, weil die Scheiden in der Nähe dieser 
Stellen lädiert sind. 

Im ganzen Bereich des soliden Tumors weist der Opticus eine 
Atrophie des Nervengewebes im ganzen Querschnitt auf; nur noch 
Markscheidendetritus ist vorhanden, in den zentralen Partien etwas 
mehr als in den peripheren. Trotz Verkleinerung der Septenräume 
sind die Septen selbst nur unwesentlich verdickt, auch die Gefäße zeigen 
keine Alterationen, ebenso ist keinerlei Iymphocytäre Infiltration 
zu finden. Dagegen ist an den Gefäßen außerhalb der Scheiden auf- 
fallend, daß das Lumen zum Teil recht eng ist und daß an einzelnen 
Intimawucherung besteht. 

Nach hinten vom Tumor geht die Atrophie allmählich wieder in 
einen mehr normalen Zustand über, doch ist dicht hinter dem Tumor 
eine ziemlich erhebliche, kleinzellige Infiltration der Pia und der Sep- 
ten zu finden, sowie ein Zustand mäßiger Stauung (erweiterte Gefäß- 
querschnitte), ferner ein kleiner, zentraler, total degenerierter Herd. 
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Die interessantesten Veränderungen finden sich vor dem Tumor. 
Während im Bereich des Gefäßeintrittes der Sehnerv noch auf dem gan- 
zen Querschnitt atrophisch ist, genau wie weiter hinten, kommt etwas 
weiter vorn, da wo die Gefäße bereits zentral gelagert sind, zu dieser 
einfachen Atrophie das Bild hochgradiger Stauung hinzu (erweiterte 
Gefäßquerschnitte, Blutungen), kombiniert mit ausgesprochener Ver- 
änderung der Zentralgefäße. Ferner ist die Verdickung der Septen 
stärker als hinten und diese zeigen außerdem erhebliche lymphocytäre 
Infiltration. Noch weiter nach vorn zu normalisiert sich im nasalen 
Teil der Opticus mehr und mehr — wenn auch besonders auf Grund des 
Bielschowsky - Präparates von normalem Nervengewebe keine Rede 
sein kann —, dagegen ist auf der temporalen Seite der schließlich restie- 
rende kranke Bezirk noch immer in hochgradiger Weise degeneriert. 

Es fragt sich, ob digger Fall, der sich nach seinem klinischen Be- 
fund sehr gut den oben angeführten Beobachtungen von Birch - 
Hirschfeld und Bachstez anschließt, auch anatomisch für unsere 
Erörterungen, also für die Lokalisation von Gesichtsfelddefekten im 
Opticus brauchbar ist. Leider ist das nur mit erheblichen Einschrän- 
kungen der Fall, da der Tod erst zwei Monate nach der letzten Gesichts- 
felduntersuchung eintrat und inzwischen Tumor sowie sicher auch der 
Opticusprozeß starke Fortschritte gemacht haben. Aber einige Schlüsse 
sind vielleicht doch mit aller Reserve möglich. 

Vor allem ist die Frage zu beantworten: In welcher Weise hat der 
Tumor den linken Sehnerv beeinflußt? 

Zur Beantwortung dieser Frage sind zwei Faktoren bis zu einem 
gewissen Grad recht gut brauchbar, der Zustand des unter ähnlichen 
Bedingungen, aber erst später erkrankten rechten Opticus und die 
Verhältnisse bei dem mehrfach erwähnten, gründlich studierten Sieb- 
beincarcinom Birch - Hirschfelds. 

Der rechte Sehnerv meines Falles zeigte zur Zeit der klinischen 
Untersuchung ganz normales Verhalten (ophthalmoskopischer Befund, 
Visus, Gesichtsfeld, Dunkeladaptation). Bei der Untersuchung kurz 
vor dem Tode bestand aber eine leichte Verdrängung des Auges nach 
vorn und anatomisch fanden sich bröcklige Geschwulstmassen in der 
Orbita, so daß eine Beeinflussung auch des rechten Opticus im letzten 
Stadium der Krankheit sehr wahrscheinlich war. In der Tat zeigte sich 
ein Markscheidenzerfall im Marchi - Präparat über den ganzen Quer- 
schnitt verteilt — wenn auch im orbitalen Abschnitt nasal stärker als 
‚temporal — vom Bulbus bis zum Chiasma. Jedwede bindegewebige 
Reaktion fehlte, ebenso jede Andeutung einer entzündlichen Infiltration 
und, was für die Deutung hier besonders wichtig ist, es bestanden weder 
innerhalb noch außerhalb des Nerven irgendwelche Alterationen des 
Lumens ofer der Wandung der Gefäße. Wir haben es also mit einer 
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reinen Reaktion des nervösen Gewebes zu tun, besser gesagt der Mark- 
scheiden, denn ob die Achsenzylinder irgendwie lädiert waren, konnte 
an diesem Sehnerv wegen der Fixierung in Müllerscher Flüssigkeit 
nicht festgestellt werden. Ob in diesem Stadium an dem rechten Auge 
eine Funktionsherabsetzung bestand und wie stark dieselbe war, ließ 
sich infolge des Allgemeinbefindens des Patienten nicht feststellen. 
Auf jeden Fall können bei einem solchen totalen Marchizerfall 
die Funktionen ziemlich gut erhalten sein. So berichtet E. v. Hippel 
über einen Fall von Stauungspapille, wo sich anatomisch totale Marchi- 
degeneration zeigte, bei dem noch ein Visus von 5/,, bestand. Rönnes 
Patient mit diabetischer Opticusaffektion hatte bei einem Visus von 
Zen DUT zentrales Farbenskotom für Blau und totales Fehlen der Grün- 
empfindung bei Degeneration des ganzen Querschnittes. Schiecks 
Fall I seiner Monographie über Stauungspapillg hatte sogar wahrschein- 
lich ganz normale Funktionen, da es sich um ganz frische Stauungs- 
papille handelte, doch konnte leider Visus und Gesichtsfeld nicht ge- 
prüft werden. Es ist also durchaus möglich, daß an dem rechten Auge 
meines Patienten zunächst wenigstens trotz Marchizerfalls der Mark- 
scheiden die Funktionen noch gute waren. Es fragt sich nur noch, wie 
dieser Markscheidenzerfall zustande kam. Ein Druck der Tumormassen 
war nicht oder sicher nur unbedeutend vorhanden, auch spricht der 
Markzerfall im ganzen Querschnitt und im ganzen Verlauf des Nerven 
gegen die Wirkung eines Druckes. Ich halte es deshalb mit Birch- 
Hirschfeld und früheren Autoren für das Wahrscheinlichste, daß 
ein toxisches Moment hier wesentlich mitgewirkt hat. Dabei muß 
ich es dahingestellt sein lassen, ob von dem Tumor allein oder eventuell 
auch von den eitrigen, aus den Nebenhöhlen stammenden Massen toxi- 
sche Produkte ausgingen. 

Die Versuchung liegt nun sehr nahe, anzunehmen, daß dieses ое 
Moment auch am linken Opticus in gleicher Weise sich im Anfang 
geltend gemacht hat. Auch hier findet sich, wenigstens im Bereich des 
Tumors, ein reiner Untergang des nervösen Gewebes ohne jede Reaktion 
von seiten des Stützgewebes; es liegt nur ein vorgeschrittenes Stadium 
des Befundes vom rechten Auge vor. Nun kommt aber auf dieser Seite 
als zweites Moment der Druck der soliden Geschw.ulst hinzu. 
Hier tritt nun für die Deutung als Bindeglied zu unserem Fall der ein- 
facher liegende, in vieler Beziehung aber ähnliche Fall Birch -Hirsch- 
felds ein. Das Siehbeincarcinom im Falle Birch - Hirschfelds lag 
im hinteren orbitalen Verlauf des Sehnerven, die Wirkung auf den 
Opticus äußerte sich. aber anatomisch nach vorn von der Geschwulst 
in einem, dicht hinter dem Eintritt der Zentralgefäße axial gelegenen 
kleinen Degenerationsherd mit sekundärer Gliazellwucherung. Aus den 
strotzend gefüllten, erweiterten Gefäßen im Bereich des Degenerations- 
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herdes schließt nun Birch - Hirschfeld in seiner lehrreichen Studie, 
daß ein Stromhindernis im Gebiet der Vena centralis außerhalb des Seh- 
nerven bestand, und daß dieses, durch den Tumor bedingte Strom- 
hindernis zu einer Störung des venösen Abflusses aus dem Sehnerven 
geführt habe. Diese Störung müsse sich aber besonders an der Stelle 
äußern, wo die Vene aus ihrer axialen Richtung in die schräge übergehe. 

Ich glaube nun, daß mein Fall als ein vorgeschritteneres Stadium 
der Birch - Hirschfeldschen Beobachtung aufgefaßt werden muß. 
Die Gleichartigkeit liegt erstens in dem Sitz des Tumors, zweitens in 
den hochgradigen Stauungserscheinungen im retrobulbären Seh- 
nervenstück ; außer den strotzend gefüllten, erweiterten Gefäßen sind 
hier bei mir auch noch Blutungen vorhanden, allerdings auch Ver- 
änderungen der Zentralgefäße, die bei Birch - Hirschfeld fehlen. 

Daß die Atrophie im Abschnitt vor dem Tumor insofern einen 
ar deren Charakter hatte wie weiter hinten, als bindegewebige Reaktion 
und erhebliche Infiltration der Septen vorlag, muß wohl auf den hoch- 
gradigen und ziemlich lange bestehenden Stauungsprozeß zurück- 
geführt werden. Die Verdickung der Septen war zweifellos in der 
Hauptsache durch erweiterte Gefäße und durch ödematöse Quellüng 
bedmgt. Birch -Hirschfeld schreibt schon: ‚Ich zweifle nicht, 
daß es in einem fortgeschrittenerem Stadium der Erkrankung auch 
zu einer Emigration farbloser Blutkörper in das erkrankte Gewebe kom- 
men kann: Die Wanderkrankung der Zentralgefäße, die ihrerseits 
erst recht hochgradige Stauungserscheinungen hervorgerufen hat, 
muß wohl wesentlich auf den infolge des Tumordrucks erzeugten 
Gewebsreiz zurückgeführt werden. Yamaguchi teilte einen Fall 
mit, bei dem es im Gefolge eines Sarkoms des Stirnhirns zu einer 
Stauungspapille und einer Thrombosierung der Zentralvene bei ihrem 
Eintritt in den Opticus kam. Auch Michel spricht in seinem Fall III 
(1898) (Stauungspapille bei Kleinhirntumor) von einer Thrombose 
der Vena centralis durch gesteigerten Druck (Druckthrombose). Patho- 
genetisch von Bedeutung ist aber in unserem Fall, daß diese neuritische 
Atrophie, je näher dem Bulbus, sich nur noch auf den temporalen Teil 
des Opticus beschränkt, und daß die Intensität der Atrophie nach vorn 
eher zunimmt. Also gerade auf der dem Tumor entgegengesetzten 
Seite. Von einer direkten Beeinflussung durch den Tumor kann hier 
nicht die Rede sein. 

So stelle ich mir also vor, daß auf diesen linken Sehnerv zwei Mo- 
mente eingewirkt haben, eines (toxisches ?), das zu einem mehr gleich- 
mäßigen Untergang der Markscheiden und allmählich wohl auch vieler 
Achsenzylinder geführt hat, und ein zweites, das dem Zufluß der ar- 
teriellen und den Abfluß des venösen Blutes aus dem vorderen Teil 
des Sehnerven behinderte und zu Degeneration von Nervengewebe 
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seinerseits geführt hat. Beide Momente können natürlich gleichzeitig 
gewirkt haben. Nach den oben zitierten Beispielen kann man es aber 
für möglich halten, daß die erstgenannte Wirkung zwar bereits ein- 
gesetzt (Marchidegeneration), aber noch zu keinem oder nur einem 
unbedeutenden Funktionsausfall geführt hatte, während das zweite 
Moment bereits die Funktion beeintrachtigte. Macht man diese nicht 
ungerechtfertigte Annahme, so wiirde nun der in der Abb. 58 wieder- 
gegebene Gesichtsfeldbefund in der Hauptsache retrobulbar durch 
die Folge des Stauungsprozesses entstanden zu denken sein. Nach Ana- 
logie mit dem Birch - Hirschfeldschen Fall wäre dann zu vermuten, 
daß die ersten Störungen nahe dem Eintritt der Zentralgefäße axial ` 
eintraten. Aber auch wenn man den Beginn der Störungen weiter 
nach vorn verlegt, wofür die besonders hochgradige Atrophie dicht hin- 
ter dem Bulbus auf der temporalen Seite spricht, so wäre auf jeden 
Fall eines aus der Beobachtung zu vermuten, daß die zunächst ge- 
meinsam affizierten papillo-maculären und intermediär endigenden 
Fasern im Querschnitt nahe beieinander liegen, was für unsere 
Betrachtung hier von Wichtigkeit ist. Ob die geringe Störung in der 
temporalen Peripherie des Gesichtsfeldes funktionell bedingt war oder 
schon dem Untergang von Fasern zuzuschreiben war, lasse ich dahin- 
gestellt. 

So würde denn die Analyse dieses interessanten, aber komplizierten 
Falles zu den diskutierten Problemen in zweierlei Hinsicht beigetragen 
haben, erstens dadurch, daß klinisch bei einem orbitalen Tumor maculäre 
und intermediäre Nervenfasern als erstes Symptom gemeinsam er- 
krankt gefunden wurden und zweitens dadurch, daß anatomisch ein 
gemeinsames Areal für beide Arten von Nervenfasern mit einer ge- 
wissen Wahrscheinlichkeit angenommen werden konnte. 


Zusammenfassend wäre also zu sagen, daß die sogenannte 
Vergrößerung des blinden Flecks als Defekt intermediär in der Netz- 
haut endigender Bündel aufgefaßt werden darf, zweitens daß die lei- 
tungsgestörten Fasern hinter dem Eintritt der Zentralgefäße wahrschein- 
lich die Achse des Sehnerven einnehmen und vor dem Gefäßeintritt 
sich möglicherweise gemeinsam mit dem papillo-maculären Bündel 
nach temporalwärts verschieben, drittens, daß auf diese Gesichtsfeld- 
anomalie bedeutend mehr Gewicht gelegt werden muß, als bisher ge- 
schieht, und viertens, daß diese Gesichtsfeldanomalie mit der von 
mir beschriebenen Methodik sich besonders gut feststellen läßt. - 


d) Ringskotom. 


Ein Ringskotom oder Teile eines solchen gelten im allgemeinen 
als Zeichen einer uvealen Affektion. In den früheren Gesichtsfeldmono- 
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graphien von Schoen, Ole Bull, Baas ist diese Gesichtsfeldanomalie 
als Symptom für eine Erkrankung des Sehnerven nicht beschrieben 
worden. A.v.Graefe erwähnt sie allerdings bei einer retrobulbären 
Neuritis und Uhthoff sowie Wilbrand-Saenger sahen sie ganz 
vereinzelt bei multipler Sklerose. Später hat Gjessing bei einem mit 
zentralem Skotom und Vergrößerung des blinden Flecks einhergehen- 
den Sehnervenleiden wahrscheinlich rhinogenen Ursprungs ein aus meh- 
reren Ringen bestehendes Ringskotom beschrieben und nach seinem 
Zitat haben vor ihm schon Morgan Mac Winnie, Russ Woods, 
Ham Ringskotome rhinogenen Ursprungs gesehen. Bei dem Gjessing- 
schen Fall jedoch sowie bei dem von Ham handelte es sich möglicher- 
weise nur um funktionelle Störungen. 1914 habe ich bei mehreren 





Abb. 69. 


luetischen Sehnervenaffektionen darauf hingewiesen, daß nach dem 
ganzen klinischen Verlauf die vorhandenen ringskotomartigen Bildungen 
mit dem Opticusprozeß wahrscheinlich in Zusammenhang ständen. 
Ich muß jedoch bekennen, daß mir eine befriedigende Erklärung solcher 
Ringskotome vom Opticus aus damals völlig fehlte. 

Man kann wohl behaupten, daß ringförmige Skotome viel häufiger 
auch bei der radiären Perimetrie gefunden würden, wenn man sich 
nicht meist mit der Bestimmung der Außengrenzen begnügte, sondern 
das Objekt auf jedem Meridian bis zum Fixierpunkt heranbrächte. 

Im Gegensatz zur radiären Perimetrie brachte die Bjerrumsche 
Prüfung der Gesichtsfeldmitte recht häufig ringförmige Defekte zu- 
tage, die als Leitungsstörungen der paramaculären Bündel stets nahe 
dem Fixierpunkt liegen und sich dadurch von den anderen Ringskoto- 
men, die im Breitengrad des blinden Flecks oder noch weiter nach außen 
beobachtet werden, unterscheiden. Diese paramaculären Ringskotome 
mußten ihrem ganzen Wesen nach, vor allem bei ihrem steten Zusam- 
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menhang mit dem blinden Fleck auf einen Opticusprozeß zurückgeführt 
werden und stammten zumeist von Glaukompatienten, in seltenen 
Fällen von anderen Sehnervenleiden, z. B. von Patienten mit Stauungs- 
papille (A. v. Szily, Löhlein). | 

Bei meinem Vortrag in Heidelberg 1916 wies ich bereits darauf hin, 
daß meine Gesichtsfeldbefunde und vor allem die Auffassung ihrer 
Pathogenese auch für die Entstehung der Ringskotome eine gewisse 
Aufklärung bringen. 

Man betrachte die schematische Abb. 12, d.h. also den mutmaß- 
lichen Verlauf der Nervenfasern in der Netzhaut, so sieht man, daß 
bei aen Defekten von Bündeln, die nach oben, unten oder nasalwärts 
im Gesichtsfeld gehen, der Defekt zuerst eine Strecke weit konzentrisch 





Abb. 62. 


zum Fixierpunkt verläuft. Diese kleinere oder größere Strecke wird bei 
radiärer Perimetrie unter günstigen Umständen als mehr oder weniger 
ausgebreiteter, ringskotomartiger Defekt imponieren, in vielen Fällen 
allerdings wegen zu geringer Breite oder weil der Defekt nur für kleine 
Objekte nachweisbar ist, der radiären Untersuchung entgehen. Als 
Beispiel führe ich den auch 1916 wiedergegebenen Fall an. 

Der Pat. Karl Gro. (973/16) kam wegen linksseitiger Iritis luetica in unsere 
Poliklinik. Zentrale Sehschärfe war r. S = 0,8 + 1,0 Ds S = 1,0, + 2,5 Nd. I, 
1. S = 0,3 GL b. n. + 1,5 Ds Nd. I mhs. Ophthalmoskopisch war nichts Abnormes 
nachweisbar. Da mir bei sorgfältiger radiärer Perimetrierung öfters Teile von 
Ringskotomen bei luetischer Iritis früher aufgefallen waren, so prüfte ich auch in 
diesem Fall darauf und fand am Perimeter in der Tat ein abgegrenztes Skotom 
nach unten vom blinden Fleck (Abb. 59). An der großen Scheibe ergab sich nun 
die Erklärung für diesen Befund; es bestand bei Prüfung mit 2-mm-Objekt ein 
absoluter Bündeldefekt nach unten und ein relativer nach nasal unten (Abb. 60). 

Und so wird es in vielen Fällen sein. Ich gebe hier noch die Abbil- 
dung eines anderen Falles He. (Abb. 61), bei dem außer einem macu- 
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lären Skotom zufällig sowohl dorsal als ventral das peripherwärts gehende 
ungekreuzte Bündel getroffen war, das oben wie unten nahe der Netz- 
hautraphe lag. Es handelte sich hier um ein Sehnervenleiden bei einem 
alten Herrn, der seit !/, Jahr die Sehstörung bemerkte und seit 50 Jahren 
ständig Tabak schnupfte (Intoxikationsamblyopie? Sklerose der Ca- 
rotis ?). Bei radiärer Prüfung muBse hier ein fast voll ausgebildetes Ring- 
skotom zum Vorschein kommen. 

Sehen wir von dem Bjerrumschen paramaculären Skotom ab, so 
sind nach den vorangegangenen Darlegungen ringskotomartige 
Anomalien oft nichts anderes als Teile eines peripherwärts 
ziehenden Nervenfaserbündeldefektes. Der Zusammenhang 
mit dem blinden Fleck bei Prüfung an der großen Scheibe wird stets 
die Entstehung vom Opticus her klarstellen. 

Nun kommen aber Ringskotome oder Teile eines solchen zur Beob- 
achtung, die jenseits des blinden Flecks temporalwärts liegen, eine 
ziemlich erhebliche Breite haben und unmöglich auf die soeben ge- 
schilderte Weise erklärt werden können. Trotzdem können auch solche 
Skotome vom ÖOpticus — wenigstens nach den von mir entwickelten 
Vorstellungen — ausgehen. Man denke sich einen ziemlich weit nach 
oben, unten und temporalwärts ausgedehnten Defekt intermediär endi- 
gender Nervenbündel, so würde ein solcher Defekt etwa die Gestalt 
haben wie der intermediäre Defekt in Abb. 54 selbstver- 
ständlich können noch mehr oder auch weniger intermediär endi- 
gende (axiale) Nervenfasern betroffen sein. Prüft man in einem solchen 
Falle radiär, so muß bei genügender Intensität der Defekte ein Skotom 
von ringförmiger Gestalt entstehen, das nun entschieden breiter ist 
und mehr nach außen hin sich ausdehnt, als das vorher definierte kon- 
zentrische Teilstück eines peripherwärts gehenden Bündeldefekts. Die 
radiäre Prüfung ergab in dem angeführten Fall S. 60 nun in der Tat ein 
Ringskotom (Abb. 62) mit größter Intensität und Breitenausdehnung 
auf der temporalen Seite. Die Aufnahme erfolgte an einem anderen 
Termin (20. VII. 17) als die auf б. 61 u. 62 wiedergegebenen Prüfungen 
an der großen Scheibe. Auffallend ist mir bei der perimetrischen 
Prüfung der absolute Ausfall nasal unten im Ringskotom, da dieser 
mit den Resultaten der anderen Methodik nicht übereinstimmt; ich 
lasse es dahingestellt, ob sich hier vielleicht noch funktionelle (Er- 
müdungs-) Erscheinungen dem zweifellos organischen Befund aufge- 
pfropft haben. Es ist ja sicher, daß Ringskotome auf rein funktioneller 
Basis vorkommen. Denken wir uns in dieser Weise das Ringskotom 
aus der Leitungsstörung vieler intermediär endigender 
Nervenfasern entstanden, so wäre diese Form von Ringskotom 
nur eine örtlich weitere Ausdehnung des Symptoms, das 
wir als „Vergrößerung des blinden Flecks“ kennen und 
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mithin seine Entstehung wahrscheinlich ebenfalls in die axialen Partien 
des Opticus zu verlegen. Es wäre also keineswegs nötig, im Opticus 
eine ringförmige Degenerationszone anzunehmen, wie das Wilbrand- 
Saenger anscheinend wollen (V, 342) und auf die dargelegte Weise 
ließe sich ihre Abbildung 112, S. 430, Bd. V der Neurologie, gut ver- 
stehen. e 

Somit komme ich zu dem Resultat, daß Ringskotome sehr häufig 
von einer Opticusaffektion ihren Ausgang nehmen, und zwar in drei 
Formen: 

l. als paramaculärer Bündeldefekt, 

2. als das zum Fixierpunkt konzentrische Anfangsstück eines peri- 
pherwärts nach oben, unten oder nasalwärts gehenden Bündeldefektes, 

3. als mehr oder minder ausgebreiteter Defekt intermediär endigender 

Bündel. | 

Ich halte es sogar für sehr wahrscheinlich, daß manche Ringskotome, 
die man bisher einer Chorioretinitis zugeschrieben hat, in Wirklichkeit 
einem Opticusprozeß ihre Entstehung verdanken, besonders solche, 
wie man sie bei der luetischen Retinitis öfters trifft, die deutlich vom 
blinden Fleck aus zu verfolgen sind. 

Es liegt mir andererseits fern, den Opticus als den einzigen Entste- 
hungsort von Ringskotomen anzusehen. Die Art und -Weise aber, auf 
welche bei uvealen Affektionen oder bei Blendung der Netzhaut (Jeß, 
Zade) ein Ringskotom zustande kommt, ist noch so gut wie nicht be- 
kannt, da der einzig anatomisch untersuchte Fall von Baas nicht 
als einwandfrei gelten kann. 


Schluß. 


Die vorstehenden Untersuchungen sollen einen Beitrag zur allge- 
meinen Pathologie des Sehnerven liefern, und ich glaube, daß die 
klinischen und manche anatomischen Ergebnisse gemeinsam mit ge- 
sicherten Tatsachen der Literatur imstande sind, die Unterlagen fester 
zu gestalten, auf Grund deren es erst möglich ist, in das Wesen der 
speziellen pathologischen Geschehnisse einzudringen Es sind aber immer 
erst Bausteine und erst, wenn die vorgetragenen Anschauungen durch 
weitere gute, anatomische Untersuchungen bestätigt und ergänzt wer- 
den, wird ein tragfähiges Fundament vorhanden sein. 

Ich ging von der bisher nicht üblichen Vorstellung aus, beim Nach- 
weis von Leitungsstörungen im ÖOpticus das ganze Gesichtsfeld als 
Negativ der Nervenfaserschicht der Netzhaut aufzufassen. Alle Lei- 
tungsstörungen dokumentieren sich dann bei Verwendung der ge- 
schilderten Untersuchungsmethode als Nervenfaserbündeldefekte und 
haben daher meist einen Zusammenhang mit dem blinden Fleck. Auf 
diese Weise war es möglich, Leitungsstörungen schon in frühen Sta- 
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dien nachzuweisen, zu einer Zeit, wo sie bei der bisherigen Untersuchungs- 
technik noch nicht gefunden werden. Ohne daß auf dieses mehr in das 
Gebiet der speziellen Pathologie des Sehnerven fallende Thema im ein- 
zelnen eingegangen wurde, finden sich doch zahlreiche Belege dafür 
in den kurzen Notizen zu den Abbildungen. 

Das erste Ergebnis von allgemein-pathologischem Interesse, das 
zugleich auch anatomisch-physiologische Bedeutung hat, ist der Nach- 
weis des Verlaufs der Nervenfasern oder, vorsichtiger ausgedrückt, 
der Reizleitung in der Opticusfaserschicht, wie er sich aus der Gestalt 
der Bündeldefekte ergibt. Die Nervenfaserbündel in ihrem Verlauf 
nach der Peripherie zu anatomisch zu verfolgen, ist wegen der hoch- 
gradigen Plexus- und Anastomosenbildung nicht möglich. Daß trotz 
dieser vielfachen Anastomosen die Reizleitung doch auf bestimmt 
vorgeschriebenen Bahnen erfolgt, zeigt der immer wiederkehrende typi- 
sche Verlauf der Bündelskotome. Wie weit allerdings eine Irradiation _ 
der Reize in Nachbargebiete der betroffenen Faserbündel erfolgt, wissen 
wir nicht. Es sei auch nochmals hervorgehoben, daß die Grenzen 
des Bündeldefektes absolut nicht den Anspruch auf mathematische 
Genauigkeit machen und sicher um so weniger genau sind, je peripherer 
die Prüfung erfolgt. Die Darstellung der Bündeldefekte hat nun ergeben, 
daß die Nervenfasern nicht, wie bisher immer angenommen wird, 
von der Papille aus radiär über die Netzhaut verlaufen, sondern daß die 
nach oben und unten austretenden Fasern zuerst ein Stück weit konzen- 
trisch zur Macula verlaufen, um dann nach der Peripherie abzubiegen;; 
nur die direkt nach außen und innen gehenden Fasern haben rein 
radiären Verlauf, ganz entsprechend dem anatomischen Befunde. 
Dieses Ergebnis der funktioneHen Prüfung ist einerseits befugt, eine 
anatomisch-physiologische Lücke auszufüllen, andererseits aber prak- 
tisch klinisch von Wichtigkeit, da sich auf diese Erkenntnis ein wesent- 
licher Teil unserer Untersuchungstechnik aufbaut. 

Ein zweites Ergebnis auf dem Gebiet der Nervenfaserausbreitung 
ist der Fund, daß es zwei Typen von Bündeldefekten gibt, solche, dje 
die größte Intensität in ihrem peripheren Anteil haben und meist in 
der Peripherie des Gesichtsfeldes endigen und andererseits solche, die 
in der intermediären Netzhautzone endigen und deren Intensität oft 
nach dem blinden Fleck hin zunimmt. In Längen- und Breitenausdeh- 
nung zerfallen diese beiden Typen natürlich in viele Untergruppen. 
Diese klinisch einwandfrei nachgewiesene Tatsache gibt nun die Hand- 
habe zum Verständnis vieler bisher ungeklärter Fragen, vor allem 
zum Verständnis des Wesens der konzentrischen Gesichtsfeldeinengung, 
der Vergrößerung des blinden Flecks und des Ringskotoms und auch 
mancher Eigentümlichkeiten papillo-maculärer Ausfälle. Außerdem 
aber bildet diese Erkenntnis eine Grundlage zum Studium der wichtigen 
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Frage, ob eine Kongruenz zwischen Netzhaut und Sehnerv insofern 
besteht, als die peripher im Opticusquerschnitt verlaufenden Nerven- 
fasern zu den peripheren Teilen der Retina Beziehung haben und die 
mehr axialwarts liegenden zu der intermediären Netzhautzone oder ob 
es sich anders, eventuell umgekehrt verhält. Entscheidung werden 
in dieser Frage allerdings erst glücklich gelagerte anatomische Unter- 
suchungen bringen, bei denen vorher klinisch festgestellt war, ob der 
eine oder der andere Typus von Bündeldefekten vorlag. Aus mehreren 
gewichtigen Gründen ist die Wahrscheinlichkeit eine sehr große, daß, 
soweit wenigstens der rückwärtige Teil des Sehnerven in Betracht kommt, 
die peripher im Querschnitt liegenden Nervenfasern zur Periphcrie 
der Netzhaut verlaufen und die axial gelegenen zur intermediären 
Zone. 

Es ist sogar im hohen Maße wahrscheinlich, daß die intermediär 
endigenden Nervenfasern einen erheblichen Teil der Sehnervenachse 
einnehmen, denn es hat sich als weiteres Ergebnis vorliegender Unter- 
suchungen herausgestellt, daß die bisherige Ansicht, das papillo-macu- 
läre Bündel fülle !/,—!/, der Achse des Scehnerven aus, irrig ist. Der 
Anteil dieser wichtigen Bündelgruppe am Querschnitt beträgt nur 
etwa '/,,—!/,,- Ich bin auf diese Weise zu der Vorstellung von der gegen- 
scitigen Lagerung der Nervenfasern hinter dem Eintritt der Zentralgefäße 
gekommen, wie sie grob schematisch auf S. 64 wiedergegeben ist. Die 
Peripherie des Opticusquerschnittes wäre demnach von Fasern einge- 
nommen, die zuden peripheren Netzhautteilen verlaufen, die Achse bestehe 
hauptsächlich aus solchen, die intermediär in der Netzhaut endigen, und 
nur zu einem kleinen-Teil aus der papillo-maculären Bündelgruppe. 

Als Ausdruck der Leitungsstörung in den peripheren Bündeln 
kommen Bündeldefekte zustande, die bis zu den Außengrenzen des 
Gesichtsfeldes gehen und ihre größte Intensität in ihrem peripheren 
Anteil haben. Ist die Sehnervenperipherie allseitig ergriffen, so muß 
dann eine konzentrische Einengung der Außengrenzen resultieren. 
Auf diese Weise kann aber nur eine Art der konzentrischen Einengung 
zustande kommen. Bei einer zweiten Form ist keine Verbindung nach 
dem blinden Fleck zu erwarten, sondern die Einengung ist der Ausdruck 
herabgesetzter peripherer Sehschärfe bei einer Schädigung von Fasern 
des ganzen Querschnittes. 

Als Ausdruck der Leitungsstörung in dem axialen Sehnerven- 
abschnitte kommen intermediäre Bündeldefekte zustande und diese 
können zu den Gesichtsfeldanomalien führen, die man bisher als „Ver- 
größerung des blinden Flecks“ und als Ringskotom nach ihrer 
äußeren Gestalt bezeichnet hat. Das Ringskotom ist, wie genauer 
dargelegt wurde, in seiner Entstehung?nicht einheitlich zu erklären; 
in seiner einen Form ist es aber meines Erachtens prinzipiell auf 
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dieselbe Entstehungsweise zurückzuführen, wie die Vergrößerung des 
blinden Flecks. Daß man diese beiden Gesichtsfeldanomalien bisher relativ 
wenig gefunden und gewürdigt hat, lag nicht zum wenigsten an einer 
mangelnden Erklärung ihres Wesens, andererseits aber auch daran, 
daß man die intermediäre Zone bei der Gesichtsfeldprüfung überhaupt 
vernachlässigte und die alleinige radiäre Perimetrie hier auch meistens 
zu ungenügenden Resultaten führen mußte. 

"Wenn diese Darstellung der Wirklichkeit entspricht, so ist für die 
Frage der Lokalisation von Erkrankungsherden im Opticus, die sich 
nach außen hin in bestimmten Skotomen äußern, ein entschiedener 
Schritt vorwärts getan. Aber in der Frage der Lokalisation ist noch 
eine weitere Kenntnis erforderlich, die vorderhand noch sehr wenig 
gefördert ist, die Kenntnis von dem Verlauf einzelner Bündelgruppen 
im Sehnerv selbst. Was wir bisher ir diesem Punkt wissen, bezieht sich 
nur auf ganz große Faserverbände, den Fasciculus cruciatus und non 
cruciatus; von kleineren Bündelgruppen ist nur das papillo-maculäre 
Bündel in seinem Verlauf verfolgt worden. Wenn nun auch die früheren 
Untersuchungen nach den jetzigen Begriffen nicht mehr den An- 
spruch darauf machen können, den Verlauf des papillo-maculären 
Bündels isoliert dargestellt zu haben, so zeigen sie doch einwandfrei, 
daß eine weiter hinten im Opticus zentral gelegene Nervenfaserpartie 
retrobulbär temporalwärts verschoben ist. In demselben Sinn sprechen 
die wenigen Untersuchungen über den Verlauf des Fasciculus cruciatus 
aus älterer Zeit von Jatzow, Delbrück, Henschen sowie in sehr 
überzeugender Weise die Mikrophotogramme meines oben geschil- 
derten Falles Schwarz. Während bei letzterem in der Gegend des Canalis 
opticus eine große Partie im Zentrum des Nerven Degeneration zeigt, 
ist weiter orbitalwärts — aber noch bevor die Zentralgefäße in den Op- 
ticus eingetreten sind — im Zentrum nur ein ganz kleiner atrophischer 
Bezirk und dafür ein degenerierter Keil im temporalen Teil des Nerven. 
Aus solehen Beobachtungen, zu denen sich die Befunde bei Zerstörung 
des ungekreuzten Faszikels (Siemerling, Schmidt - Rim pler) 
hinzugesellen, deuten entschieden darauf hin, daß ein nennenswerter 
Teil der Nervenfasern keinen gestreckten Verlauf nimmt. Individuelle 
Verschiedenheiten könnten hier bis zu einem gewissen Grad bestehen, 
wenigstens sprechen in diesem Sinne gewisse Differenzen in den Be- 
funden der einzelnen Autoren. 

Einige Befunde sprechen andererseits dafür, daß ein Teil der Ner- 
venfasern, besonders die in den Randpartien, einen zur Längsachse 
des Nerven parallelen Verlauf im großen und ganzen beibehalten. So 
ist es z. B. bei dem auf S. 23 schon einmal von mir zitierten Fall Höpf- 
ner von Uhthoff. Kleine Abweichungen in der Konfiguration zeigt 
allerdings auch hier der degenerierte Sektor in verschiedenen Höhen 
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des Opticus, so daß wohl hier auch kaum von einem völlig Е 
Verlauf der Fasern gesprochen werden kann. 

Wilbrand - Saenger geben in Bd. III, 2 ihrer Neurologie in den 
Abb. 295—301 ein kleines atrophisches Feld im oberen Rand des Opti- 
cus wieder, das man vom Canalis opticus bis zur Gegend der Zentral- 
gefäße verfolgen konnte. Dieses Feld nun behielt seine Lage unver- 
ändert bei, zeigte höchstens an einer Stelle eine etwas größere Aus- 
dehnung als an der anderen, entfernte sich aber, wie in Uhthoffs 
Fall, nicht vom Rand des Sehnerven. Viel früher hat schon Leber 
einmal unter seinen, zur Kenntnis der atrophischen Veränderungen 
des Sehnerven wiedergegebenen Fällen von Paralyse eine Beobachtung 
geschildert, wo nur einzelne Randbündel ergriffen waren. ‚Vom Fo- 
ramen opticum bis zum Eintritt ins Auge ist am inneren Rand des Seh- 
nerven eine umschriebene graue® degenerierte Partie zu bemerken, 
welche sich bald etwas mehr, bald etwas weniger längs des Randes aus- 
dehnt, aber nirgends mehr als ungefähr !/, des Umfanges umfaßt.“ 

Eine Bemerkung über den Verfolg eines Bündels, das nicht in dem 
peripheren Teil des Opticus gelegen war, gibt Ulrich wieder. Es handelt 
sich um ein atrophisches Bündel, nach innen von den Zentralgefäßen, 
das sich orbitalwärts verfolgen ließ und sich etwas nach oben hin ver- 
schob. Die Beobachtung stammte von einem Kleinhirntumor mit 
einer linksseitigen Stauungspapille. 

Eine systematische Untersuchung des Verlaufs kleiner Bündel- 
gruppen im Sehnerv ist bisher nicht vorgenommen worden, dagegen 
haben sich Pick und Herrnheiser bemüht, dieser Frage experimentell 
näher zu treten, indem sie durch Kauterisation kleine Teile der Netz- 
haut lädierten und ngchher den Opticus untersuchten. Leider ist 
dieser Versuch nicht in der wünschenswerten Weise gelungen, denn 
die Veränderungen in der Netzhaut waren infolge Mitbeteiligung großer 
Nachbargebiete der verletzten Stelle viel ausgedehnter, als man wünschte, 
und die Marchi - Veränderungen im Opticus können, wenn man die 
einzelnen Bilder durchsieht, nicht als eindeutig nach irgendeiner Rich- 
tung hin betrachtet werden. Vielleicht hatte es mehr Aussicht, wenn 
man, statt die Netzhaut zu verletzen, das Dach der Orbita freilegte 
und umgekehrt den Schnerven an einer kleinen Stelle lädieren würde. 
Allerdings hätte man kein Recht, selbst positive Resultate auf den Men- 
schen zu übertragen, denn Ganser stellte z. B. bei der Katze fest, daß 
der ungekreuzte Faszikel im Gegensatz zu den Verhältnissen beim 
Menschen vom Chiasma bis zum Bulbus die ganze laterale Seite des 
Opticus einnimmt. 

Es ist zu erwarten, daß bei Verwendung der von mir angegebenen 
Methode doch hier und da Bündeldefekte von begrenzter Ausdehnung kli- 
nisch festgestellt werden und nachher anatomisch verfolgt werden können. 
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Hoffentlich ist diese Annahme nicht zu optimistisch, denn es sind 
Momente denkbar, die diese Hoffnung zunichte machen kénnten. So 
wäre es leicht möglich, daß das Areal der Markscheidendegeneration 
sehr viel größer wäre, als dem durch Untergang der Fibrillen bedingten 
Bündeldefekte entspräche. Oder aber umgekehrt könnte der Bündel- 
defekt nur auf einer Funktionsschädigung gewisser Faserbündel durch 
Druck oder dgl. beruhen, die sich vielleicht anatomisch gar nicht do- 
kumentierte. In dieser Weise sind noch mehr Möglichkeiten zu bedenken, 
um vor Enttäuschungen zu bewahren. 

Nur weitere vergleichende klinische und anatomische Untersuchun- 
gen werden in dieser wie in vielen anderen berührten Fragen die Lö- 
sung bringen. 
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Erklärung der Abbildungen!) auf Tafel I bis IV. р 


Abb. 1—5. Fall Schwarz (S. 34). Degeneration des Fasciculus eruciatus 
(Markscheidenfärbung nach Weigert). Vergr. 16 mm Luminar-Winkel. 
Erklärung siehe Text. 

Abb. 1. Dicht vor dem Chiasma. 
Abb. 2. Gegend des Canalis opticus. 
Abb. 3 Hinterer orbitaler Abschnitt. 
Abb. 4. Gegend des Gefäßeintritts. 
Abb. 5. Retrobulbär. 


Abb. 12. Fall von Schlodtmann (S. 65). Sehnervenscheidentumor mit De- 
generation der axialen Opticuspartie im retrobulbären Abschnitt. 
Vergr. 16 mın Luminar - Winkel. 


Abb. 6—11. Fall Kölling (S. 49). Degeneration des papillo-macularen Bundels 
bei frischer Alkohol-Tabaksamblyopie. Vergr. 16 mm Luminar-Winkel. 
Abb. 11. Linkes Auge: Gegend des Canalis opticus. 
Abb. 10. Linkes Auge: Dicht hinter dem Gefäßeintritt. 
Abb. 9. Linkes Auge: Retrobulbär (normal). 
Abb. 8. Rechtes Auge: Hinterer orbitaler Abschnitt (normal). 
Abb. 6. Rechtes Auge: Dicht hinter dem Gefäßeintritt. 
Abb. 7: Rechtes Auge: Retrobulbär (normal). 


Abb. 13—18. Fall H. N. (S. 66). 
Abb. 13. Rechtes Auge: Normaler Gefäßeintritt bei diffusem Marchi- 
zerfall (letzterer tritt in der Abbildung nicht deutlich hervor). Obj. 
Ap. 25. Kompl. 3. 
Abb. 14. Linkes Auge: Tumor (Übersichtsbild) in seiner Lage zum 
Opticus. 

1) Herr Georg Hausmann, Direktor der optischen Firma Winkel in Göt- 
tingen, hatte die große Liebenswürdigkeit, die Mikrophotographien in bekannter 
mustergültiger Weise herzustellen, wofür ich ihm auch an dieser Stelle herzlichst 
danke. é 
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Igersheimer: Zur Pathologie der Sehbahn. I. 


Abb. 15. Linkes Auge: Querschnitt des vollig atrophischen Sehnerven 
dicht vor dem Tumor. Axialstrang von zahlreichen kleinen, blut- 
haltigen Lumina durchsetzt. Blutungen und Gefäßerweiterungen in 
den verschiedensten Teilen des Querschnitts, am stärksten zentral. 
Obj. Achr. 1. Kompl. 3. 

Abb. 16. Zcigt den Axialstrang von Abb. 15 bei stärkerer Vergrößerung. 
Fluor. 25. Kompl. 4. Daß man die hochgradig veränderte A. und 
V. centralis retinae vor sich hat, geht aus dem Orceinpräp. (Abb. 18) 
hervor. Hier sind die endovasculären Veränderungen sehr deutlich. 

Abb. 17. Linkes Auge. Mehr retrobulbär. Ein großer temporaler Sektor 
zeigt neuritische Atrophie, der übrige Sehnerv fast normalisiert. Zen- 
tralgefäße jetzt deutlich als Arterie und Vene voneinander abgrenzbar, 
haben aber noch auffallende Wandverdickung und sehr verengtes 
Lumen. Achrom. 1. Kompl. 3. 

Abb. 19. Dasselbe Präpar. wie bei’ Abb. 17, vor allem die Zentral- 
gefäße bei stärkerer Vergrößerung. Fluor. 25. Kompl. 3. 
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Über myotonische Dystrophie mit Katarakt. 


Eine hereditäre, familiäre Degeneration. 


Von 


Prof. Dr. Bruno Fleischer, 
Oberarzt der Klinik. 


Mit 9 Textabbildungen und Tafel V bis VII. 


Seit einigen Jahren hat in der neurologischen Literatur die Myotonia 


atrophica oder nach Curschmann besser ‚„myotonische Dystrophie“ . 


steigende Beachtung gefunden. Und es ist das nicht seltene Vorkommen 
von praseniler Katarakt dabei mehr und mehr bedeutungsvoll erschienen. 
Das rechfertigt eine eingehendere Beschäftigung der Ophthalmologie 
mit dieser Krankheit, als sie bisher gefunden hat, um so mehr, als — wie 
gezeigt werden soll — diese Form der Katarakt auch für die Augenbeil- 
kunde in mancherlei Hinsicht von Bedeutung ist. 

Die atrophischeMyotonie ist erst im Laufe der Jahre mit anderen 
Varianten ' von der kongenitalen Thomsenschen Myotonie abge- 
zweigt worden. Das gemeinsame Symptom dieser Krankheitsgruppe ist 
die Myotonie. Sic besteht im wesentlichen darin, daß ein längere 
Zeit in Ruhe gewesener Muskel bei seiner Kontraktion in einem mehr 
oder weniger lang dauernden Kontraktionszustand verbleibt. Auf gal- 
vanische Reizung zeigen die Muskeln ‚‚myotonische Reaktion“, eine träge, 
nachdauernde Kontraktion; in ähnlicher Weise reagieren sie auf me- 
chanische Reize. Die Thomsensche Krankheit betrifft alle willkürlich 
bewegten Muskeln, sie ist eine ausgesprochen familiäre und erbliche 
Krankheit. Varianten dieser allgemeinen kongenitalen Myotonie sind nach 
verschiedenen Richtungen beobachtet worden ;. ein Überblick hierüber 
findet sich bei Higier: die abnorme Kontraktion des Muskels kann da- 
nach teils nur unter bestimmten äußeren Umständen (unter dem Ein- 
fluß der Kälte bei der Paramyotonia congenita Eulenburgs), nach 
wiederholten Bewegungen (bei den myotonischen Intentionskrämpfen 
von Jakoby und Bumeke) eintreten oder es können nur bestimmte 
Muskelgruppen affiziert sein (bei der Myotonia partialis von Martius) 
oder die myotonischen Zustände sind nicht angeboren, sondern spät er- 
worben (Myotonia acquisita von Talma) oder die Myotonie tritt in be- 
sonderer Form paroxysmal auf (Myotonia congenita intermittens von 
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Hansemann-Martius) oder es geht schließlich die Myotonia mit Mus- 
kelatrophien einher (Myotonia atrophica). 

Schon in den neunziger Jahren sind atrophische Erscheinungen bei 
einzelnen Fällen von Thomsenscher Krankheit beschrieben worden : nach 
J. Hoffmann in nicht typischer Form von Déléage 1901, J. Hoff- 
mann 1897, Bettmann, in bestimmter typischer Form von Jolly 
(1896), Pelizä us (1897), Kornhold 1897, Schönborn 1899, Noguès 
und Syrol 1899. Eine eingehendere Beschreibung hat J. Hoffmann 
1900 gegeben, dem die Annahme am wahrscheinlichsten ist, welche die 
Myotonie ‚als die primäre Krankheit ansieht, die Muskelatrophie als 
die sekundäre, als ein Symptom der ersteren‘. 

Auf Grund eines genaueren Studiums der bis dahin auf ca. 20 Fälle 
erweiterten Kasuistik und einer eingehenderen Beschreibung seiner 
eigenen sechs Fälle hat dann 1909 Steinert das typische Krankheitsbild 
des Muskelschwundes der Myotoniker herausgearbeitet, übereinstim- 
mend mit einer Schilderung, die im selben Jahr von den englischen 
Autoren Batten und Gibbs auf Grund von 5 eigenen Fällen ge- 
geben worden ist. Zuerst hat dann Hirschfeld 1911 die atrophische 
Myotonie als eine Krankheit sui generis von der Thomsen- 
schen Krankheit abgetrennt und im Jahr 1912 haben Grund und 
Curschmann sich dieser Auffassung angeschlossen. Insbesondere 
Curschmann verdanken wir eine Vertiefung der Kenntnisse der Krank- 
heit, indem er neben der Muskelerkrankung besonderen Wert auf be- 
stimmte — auch von anderen beobachtete — Allgemeinsymptome 
legt, wie Störungen im Geschlechtsleben, vasomotorische Erscheinungen, 
allgemeine Abmagerung, Schwund des Haupthaars, psychische Minder- 
wertigkeit, Katarakt, mechanische Übererregbarkeit des Nerv. facialis. 
-— Bis in die neueste Zeit sind weitere Veröffentlichungen erfolgt, die 
dem Bild nichts wesentliches Neues haben zufügen können, zum Teil 
interessante Hypothesen über die Pathogenese der Krankheit 
aufstellen. 

Das Bild der Krankheit, wie es neuerdings, nach den bisherigen 
Beobachtungen, von Higier, im Vergleich mit der Thomsenschen 
Krankheit, gezeichnet worden ist, ist folgendes: 

Die ersten Zeichen der myotonischen Atrophie, bei der das familiäre 
Moment zurücktritt, beginnen in der Regel erst nach den zwanziger 
Jahren, während die Thomsensche Krankheit angeboren ist oder sehr 
früh auftritt. Die myotonische Störung ist spärlich, beschränkt auf 
wenige Muskelgruppen, insbesondere die Zunge, die Muskeln des Faust- 
schlusses und des Fingerspreizens, seltener der Gangmuskeln. Neben 
diesen myotonischen Symptomen steht im Vordergrund eine allgemeine 
Dystrophie, die sich neben einer Abmagerung und dürftigem Knochen- 
bau insbesondere auch in einer Atrophie bestimmter Muskeln offenbart: 
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es besteht Facies myopatħica mit Parese der Ringmuskeln des Auges 
und des Mundes, eine eigenartige Stimm- und Sprachstörung, eine 
Atrophie der Sternocleidomastoidei. An den Extremitäten bleiben die 
proximalen Muskeln meist frei und betreffen an den oberen Extremitäten 
besonders die kleinen Handmuskeln, dann den Brachioradialis, seltener 
an den unteren Extremitäten die Peronealmuskeln. Atrophie und Myo- 
tonie befallen im allgemeinen nicht dieselben Muskelgruppen. Vasomo- 
torische Störungen sind häufig in Form von Cyanose, insbesondere der 
Extremitätenspitzen (Finger, Zehen) und Kältehyperästhesie; Glatze 
bei männlichen Individuen, Hypoplasie der Hoden, Hypofunktion der 
Geschlechtsdrüsen, frühzeitige Katarakt, geistige Minderwertigkeit in 
Form eines mißtrauischen, arbeitsscheuen Wesens vervollständigen das 
Bild. 

Das Vorkommen der Katarakt bei der myotonischen Atro- 
phie hat zuerst eingehender J. Hoffmann im Jahre 1912 in dieser Zeit- 
schrift erörtert. indem er vier Fälle von atrophischer Myotonie mit prä- 
seniler Katarakt beschreibt und den Stammbaum einer Familie mitteilt, 
in der neben Fällen von Myotonia atrophica mit Katarakt auch Fälle 
ohne Katarakt und Katarakt allein vorkamen. Daraus schließt er, daß 
Katarakt und Myotonie notwendigerweise in innerem Zusammenhang 
miteinander stehen müssen und nicht ein zufälliges Zusammentreffen 
vorliegen könne. Nach ihm war bei 10%, der Fälle von Myotonia atro- 
phica präsenile Katarakt vorhanden. Eine vereinzelte Beobachtung war 
schon früher von Hirschfeld 1911 gemacht worden, der von ,,Glasblaser- 
katarakt“ in seinem Fall spricht. Ferner hatte 1911 Greenfield eine 
Familie mitgeteilt, in der von 13 Geschwistern 6 normal waren, 2 an ein- 
facher präseniler Katarakt, 3 an atrophischer Myotonie ohne und 2 mit 
Katarakt litten. Auch Ormond hat 1911 einen Fall, und Kennedy 
und Oberndorf je einen solchen mitgeteilt, Kennedy 1913 einen wei- 
teren. 1912 hat Curschmann, nachdem er bei einem seiner Fälle 
ebenfalls präsenile Katarakt gesehen hatte, auf Grund der bis dahin 
beschriebenen Fälle die Katarakt als wichtiges Begleitsymptom der 
atrophischen Myotonie hervorgehoben. Einen weiteren Fall hat Löhlein 
1914 bei einer 29jährigen Frau veröffentlicht, bei der der ungewöhnliche 
Befund einer gleichzeitigen gelblichen atrophischen mit etwas 
verwaschenen Rändern verzeichnet ist. 

Da die Allgemeinkrankheit bisher wenig bekannt war, so werden 
manche Fälle da oder dort unter falscher Flagge veröffentlicht sein, so 
macht mich Grüter auf einen von ihm 1911 veröffentlichten Fall auf- 
merksam, der damals als atypischer Fall von progressiver Muskel- 
atrophie angesehen wurde, bei demessich jedoch offenbar um myotonische 
Atrophie gehandelt hat. Und von Uhthoff sind schon im Jahr 1903 
vier Fälle in einem Vortrag vor der schlesischen Gesellschaft für vater- 
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ländische Kultur als Fälle von Katarakt mit „gleichzeitiger te- 
tanie-ähnlicher Erkrankung“ veröffentlicht worden. Dieselben 
Fälle hat später Rolf Bartelsneben anderen Fällen von Tetaniekatarakt 
beschrieben. Daß es sich hierbei um das Krankheitsbild der heute atro- 
phische Myotonie genannten Krankheit gehandelt hat, geht aus derkurzen 
trefflichen Schilderung der Allgemeinsymptome ohne weiteres hervor. 
Die Aufzählung der letzteren von Mann und die Einreihung der Krank- 
heit. zwischen Myotonie und Tetanie sind von Interesse, indem schon 
damals die wesentlichen Symptome der Krankheit erfaßt sind; offenbar 
hat es sich um ganz typische Fälle gehandelt: es waren junge Individuen 
zwischen 27 und 35 Jahren mit doppelseitiger Katarakt, myotonischem 
Faustschluß, Atrophie der Unterarm- und Handmuskeln, Begünstigung 
der spastischen Erscheinungen am Unterarm, bei einem Patienten mit 
angedeutetem Trousseauschem Phänomen, vorhandenem, aber wenig 
ausgesprochenem Chvostek, mangelhafter Funktion der Gesichtsmus- 
kulatur, namentlich des Orbicularis oculi, Hypoplasie der Schilddrüsen. 
Zwei der Patienten waren Brüder, eine Schwester der 3 Patienten sollte 
an derselben Krankheit leiden. — Diese Fälle von Uhthoff sind also 
die ersten, bei denen das gemeinsame Vorkommen der Allgemeinkrank- 
heit, wenn auch unter anderem Namen, und der präsenilen Katarakt 
beschrieben worden sind. 

Die Pathogenese der myotonischen Atrophie ist noch keines- 
wegs geklärt, über Hypothesen ist man noch nicht hinausgekommen. 
Es fehlt noch an pathologisch-anatomischen Untersuchungen, die wohl 
manche Aufklärung bringen könnten, nur ein Fall von Steinert ist zur 
Sektion gekommen ; bei ihm hat es sich um eine Hinterstrangdegeneration 
im Rückenmark gehandelt, die das nicht so seltene Fehlen der Patellarre- 
flexe in dem Fall erklärte. So lange die atrophische Myotonie nur als be- 
sonderes Symptom der Thomsenschen Myotonie angesehen wurde, fallen 
die Theorien über die Pathogenese mit denen der letzteren zusammen. 
Curschmann gibt hierüber einen historischen Überblick: Thomsen 
selbst sah den Sitz des in seiner Familie erblichen Übels ‚im Zentral- 
nervensystem, vielleicht im Gehirn selbst, in den Teilen, von denen der 
Wille ausgeht“. Spätere Autoren (Seelig müller, Peters und Rieder, 
Petrone und Westphal u. a.) haben sich für eine spinale Entstehung 
ausgesprochen. Vizioli und Möbius sind zur Annahme einer Neurose 
oder einer gleichwertigen funktionellen Störung der Muskeltätigkeit ge- 
kommen. Dagegen haben Bernhardt, Strümpell, Ballet, P. Marie 
das Leiden als rein myopathisch angeschen, während Erb in seiner Mono- 
graphie die „einseitige Betonung der myopathischen Theorie“ verwirft; 
er spricht sich für die Möglichkeit einer Trophoneurose des Muskels auf 
Grund von Störungen zentraler trophischer Nervenapparate aus. Später 
haben neuere Autoren sich wieder mehr der rein myopathischen Theorie 
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zugewandt (Schieferdecker, Jensen, Pässler). Bechterew sieht 
die Ursache der Muskelveränderung in Stoffwechselanomalien. Hirsch- 
feld, der zuerst die atrophische Myotonie von der Thomsenschen 
abgetrennt.hat, sieht die Entwicklung beider myopathischer Krankheits- 
symptome "auf dem gleichartig vorbereiteten Boden einer eigenartigen 
degenerativen Anlage. — Lundborg hat schon 1904 die Myotonie neben 
gewissen anderen Erkrankungen als die Folge einer innersekretorischen 
Störung (Dysparathyreoidismus) aufgefaßt. — Fußend auf seiner 
genaueren Kenntnis der weiteren allgemeinen Symptome der Krankheit 
hat dann C.ursch ma nn die reif myopathischen Hypothesen entschieden 
verworfen. Er sieht die Ursache der Störung in einer Autointoxikation, 
die wahrscheinlich ihre Ursache in einer Störung der inneren Sekretion 
hat, oder derjenigen nervösen Organe, welche der inneren Sekretion vor- 
stehen, wenn auch sichere Beweise sich nicht erbringen ließen. Neben den 
vasomotorischen Störungen, der Störung der sexuellen Funktionen, der 
Myasthenie und der Glatze legt Cursch mann hierbei besonderen Wert 
auch auf die an Tetanie erinnernden Symptome, die Katarakt und die 
Überregbarkeit des N. facialis, sowie auf anamnestische Angaben in einem 
von ihm 1915 veröffentlichten Fall, wo die Muskelstörung durch tetanie- 
ähnliche Krämpfe eingeleitet worden sein soll. Freilich ist die Annahme 
einer bestimmten innersekretorischen Störung — worin Curschmann 
J. Hoffmann folgt — noch unbewiesen, zumal da auch die Untersu- 
chungen Curschmanns auf Vagotonie und Sympathicotonie in zwei 
Fällen negativ ausgefallen waren. — In dem Suchen nach einer zentralen 
Ursache der verschiedenen Störungen ist Stöcker neuerdings noch 
weiter gegangen, indem er von einem Fall ausgeht, der neben den auf 
die ganze Muskulatur ausgedehnten myotonischen und einzelnen tro- 
phischen Symptomen auch einen Intentionswackeltremor, Babinski 
und dauernde Rigidität der Muskulatur zeigte und auf Grund dieser 
letzteren Symptome an die Wilsonsche oder Parkinsonsche Krank- 
heit erinnerte, die als Basis ihrer nervösen Störungen eine anatomische 
Veränderung im Linsenkern hat. Die Myotonie faßt er, worauf auch 
andere, Gaupp, Räcke u. a. hingewiesen haben, als ein allgemeines 
Symptom für eine bestimmte Störung im Zentralvervensystem auf, das 
bei den verschiedensten Krankheiten vorkommen kann (nach Rohrer 
bei Poliomyelitis ant., Syringomyelie, Tabes, Bleilahmung, Athetose, 
Epilepsie, Magenerkrankungen und Paralysis agitans) und ein Zeichen 
sein soll für Veränderungen in den zentralen Ganglien: in welchem Teil 
des ausgedehnten Stammganglienbezirkes, müßten anatomische Unter- 
suchungen lehren. — | 

In den neueren Hypothesen, die das Vorliegen innersekretorischer 
Störungen annehmen, spielt die Katarakt also keine geringe Rolle. 
Sie wird neben dem zuweilen vorkommenden Chvostekschen Sym- 
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ptom als ein Symptom gewertet, das auf einen Zusammenhang mit Tetanie 
hinweist und damit eine Störung in der Funktion der Epithelkörperchen 
vermuten läßt. Orzechowski hat Fälle (21), die Beziehungen zwischen 
Tetanie und Myotonie zeigen, zusammengestellt: er weist darauf hin, 
daß solche Fälle weder das eine noch das andere Syndrom in voller Ent- 
wicklung zeigen und daß eine gewisse Gegensätzlichkeit zwischen ihnen 
besteht, so daß sich drei Gruppen unterscheiden lassen: a.) lückenloses 
Tetaniesyndrom mit vereinzelten myotonischen Zeichen, b) Tetanie 
à forme fruste + myotonisches Syndrom à forme fruste, c) Myotonie mit 
vereinzelten Tetaniezeichen. Orzechfwski vermutet, daß die funk- 
tionelle Störung der Epithelkörperchen, welche der tetanischen Myotonie 
zugrunde liegt, anders geartet ist (Dysparathyreoidismus), als jene, 
welche die reine Tetanie zur Folge hat (Hypoparathyreoidosis) oder daß 
hier überhaupt die Mitaffektion noch einer anderen Blutdrüse hinzu- 
kommt. 

Nach diesen über die Krankheit und die Bedeutung, welche die 
Katarakt für dieselbe spielt, orientierenden Ausführungen, die ich etwas 
ausführlich gehalten habe, da die Krankheit in ophtalmologischen Krei- 
sen bisher wenig bekannt ist, gehe ich über zur Besprechung unseres 
Materials: 

In Tübingen war uns seit Jahren — schon zu Beginn seiner klini- 
schen Tätigkeit waren Herrn Prof. v. Schleich solche Fälle aufgefallen 
—- eine eigenartige Form einer allgemeinen Atrophie oder Kachexie bei 
präsenilen Katarakten wohl bekannt, die wir unter hekannte Krankheits- 
bilder nicht unterbringen konnten. Daß es sich dabei um eine ganz be- 
stimmte allgemeine Störung handeln mußte, war uns bei dem stereo- 
tvpen Wiederkehren desselben Krankheitsbildes sicher. Wir hatten 
schließlich die Erkrankung als eine innere Sekretionsstörung aufgefaßt, 
für die jedoch die Untersuchungen in der hiesigen med. Poliklinik und 
in der Nervenklinik keine sicheren Anhaltspunkte liefern konnten. Erst 
Prof. Brodmann, damals Oberarzt der Nervenklinik, hat bei zweien der 
Fälle die Diagnose ‚„Myotonia atrophica“ gestellt und uns auf die 
Arbeiten von Curschmann hingewiesen, in denen wir das uns wohl- 
bekannte Bild der Leute genau analysiert wiedergefunden haben. Darauf 
hin habe ich unser Material von präsenilen Katarakten seit dem®Jahr 
1901, soweit es in dieser Richtung verdächtig erschien, durchgesehen 
und eine Anzahl der Fälle zur neurologischen Nachuntersuchung dureh 
Prof. Nägeli, Vorstand der med. Poliklinik, bestellt. Über das Ergebnis 
dieser Untersuchungen habe ich auf der Heidelberger Versammlung 1916 
vorläufig berichtet. Das Resultat der neurologischen Untersuchungen 
ist in einer gründlichen Arbeit von Rohrer in der Deutschen Zeitschrift 
f. Nervenheilk. 1916 niedergelegt, der die bis dahin bekannten Fälle aus 
der Literatur tabellarisch zusammengestellt hat und ihnen unsere Fälle 
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angereiht hat. Es sind das 15 Fälle. Weitere 23 Fälle füge ich noch bei, 
so daß die Gesamtzahl der seit 1901 beobachteten Fälle 38 beträgt. 
Eine Anzahl von Fällen ist noch vorhanden, die nach der Krankenge- 
schichte verdächtig sind, die aber bisher nicht nachuntersucht werden 
konnten. Bei der Gesamtzahl der von Rohrer aus der Literatur ge- 
sammelten 67 Fälle ist das ein recht großes Material. — Auch die Durch- 
sicht unseres Materials von präseniler Katarakt vor 1901 hat eine ganze 
Reihe verdächtige Fälle ergeben, deren Nachuntersuchung noch aussteht, 
zum Teil nicht mehr möglich ist. 


Meine von Rohrer veröffentlichten Fälle gebe ich in seiner etwas 
abgeänderten Tabelle wieder und füge die weiteren 23 Fälle an. 


Zu diesen in der Tabelle aufgeführten Fällen kommen noch einige 
weitere in ihrer Heimat untersuchte Fälle: 


Zwei Geschwister des Falles Andler und zwei Schwestern der beiden Fechter, 
eine von uns im Alter von 40 Jahren an Star operierte Base der Pat. Volk und ein 
mir von Dr. Kayser in Stuttgart mitgeteilter Fall einer Verwandten der Burgäzy 
und ein Bruder dieses Falles, sowie ein weiterer aus der Praxis von Dr. Kayser 
stammender von mir untersuchter Fall. | 

In den Fällen Andler (eine ältere Schwester von 52 Jahren und ein jüngerer 
Bruder von 45 Jahren) und den Fällen Fechter (zwei in der Mitte zwischen Jo- 
hann und Katharine Fechter stehenden Schwestern von 41 und 40 Jahren) han- 
delt es sich um ausgesprochene, weit fortgeschrittene Fälle mit starker Abmage- 
rung, Myotonie beim Faustschluß, typischer Muskelatrophie an Kopf, Hals, oberen 
und unteren Extremitäten und am Rumpf mit mühsamem, schleppendem Gang 
und hintenübergelegtem Oberkörper, typischer Sprachstörung, Atrophie der Schild- 
drüse, teilweise Struma, die Andler ohne Katarakt, die Fechter mit beginnender 
Katarakt. 

Die Rosine Volk ist bei uns im Jahr 1899/1900 auf beiden Augen staroperiert 
worden und ist ein Jahr später gestorben. Die Angabe der Krankengeschichte, 
daß sie einen imbezillen apathischen Eindruck mache, macht es sehr wahrschein- 
lich, daß es sich auch bei ihr wie bei ihrer Base Martha um myotonische Dystrophie 
gehandelt hat. Eine genauere Untersuchung hat damals nicht stattgefunden, 

Bei den Verwandten der Burgäzy handelt es sich um zwei (anamnestisch um 
drei) erkrankte Geschwister: 1. die älteste Tochter, 36 Jahre alt, seit 11 Jahren 
kinderlos verheiratet, mit fortgeschrittener Erkrankung, Myotonie nach Faust- 
schluß, Atrophie der Temporalis, Struma, Sprachstörung, nach hinten geneigter 
Körperhaltung, leichtem Frieren, mangelndem Intellekt, Katarakt mit 33 Jahren; 
2. das dritte Kind der Familie, einen 32jährigen Mann mit starker Atrophie der 
Gesichtsmuskulatur, hochgradiger Atrophie der Unterarme und Handmuskeln, 
Myotonie der Hand, Atrophie der Schulter- und Rückenmuskulatur, Glatze, Atro- 
phie der Hoden, Hautatrophie an den Händen, klaren Linsen. — Eine weitere 
Schwester soll auch an ähnlicher Sprachstörung leiden, hat also wohl auch 
myotonische Dystrophie. Ein weiterer Bruder ist imbezill, kann nicht artikuliert 
sprechen, hat verkrüppelte Hände und Füße mit schwerer Atrophie der Hand- und 
Fußmuskulatur. Der Vater ist mit 57 Jahren staroperiert, moralisch minderwertig, 
intellektuell gut. 

Die weitere Pat. von Dr. Kayser ist 54 Jahre alt, hat Myotonie des Hand- 
schlusses, typische Sprachstörung, Struma, geringgradige Atrophie der Gesichts- 
muskulatur, dünne Haut, leichte Gangstörung, Katarakt. 

v. Graefes Archiv f. Ophthalmologie. Bd. %. T 
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Name Seifritz | Hertkorn 
Erste Beobachtung a 1897 1599 
Jetziges Alter | 44 Jahre 43 Jahre 
Geschlecht | Ç е} 
1 2 
" | 
| Abb. 8 | 
Anamnese: , Tafel VI | 

Famillär-hereditäre Beziehung. | 0 . 

Katarakt-Operation, Alter . . | 25 2% 

Beginn dystrophischer Zeichen ` 33 э» 

ў, mydtonischer 40 2н 
Befund: 

Dystrophie | 
Gewicht . ...... өг 52,4 
Gesicht........... | maskenart.,;maskenart., 

| Jeblos leblos 
Haare (Alopecie). .... . | 
Наш............ ! atr. 
Vasomotorische Störung . . 
Muskulatur: | 
Vorderarm—Hand . . . . . > E 
Masseter......... Т - 
Facialisgebiet . . . . . . | = Ж 
Sternocleidomast. . ... . f -4 l- | Loos 
Temporalis........ | 0 2 
Bein. .......... schwach + . 
Myotonie: | 

АКЧУ 
Händeschluß. . . . . . .. e - 
KiefersohluB ........ 0 | Ө 

Mechanisch г | 
Тһепаг .......... | S SE 
Hypothenar........ | -}- +- 
Vorderarm. ........ | 0 
Zunge.........6. | — 4- 

Elektrisch : | | 
St.-cleido-m. . . -. . . ... d | 
Тһепаз........... ale mon 
Hypothenar........ ea | wee 545 
Vorderarm......... = | +- 
Zunge........... | e 

Gangstörung: ....... ` | nur mit 
| | Unterstütz. 

Körperhaltung: ...... | vornüber | 

Reflexe: | | 

Ра. ..........,. „++ | 

АсһШев........... | ! 0 

Chvostek........... eee | 

Sprache:........... | i undeutlich 
Sexualia: Ä 

Menses. .. .. 222220. | 

Testes bzw. ovarium. | ‚ а{горһївєһ 

Libido. . 2 2 > 2 co 22. | normal | normal 

Verheiratet oder ledig. . . . | verheiratet ledig 

Thyreoidea: ........ | oper. Struma 
| Struma | 
РЧР | normal | fröhlich 
И gutmütig 
Intellekt:... 2.2. 2 2 2.. | schwach 
Form der Katarakt:. : ' weich klei- 
| ner Kern 
Alter zur Zeit der | | 
1. Katarakt-Operation . . . . | 25 26 
2. e А Du 26 
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i 
| 
| 
! 
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Schenk 


1902 
47 Jahre 
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©%@- 


Maske 
leidend 


steif, 
spastisch 
vornüber 


fast 0 
fast 0 
0 
typisch 


erloschen 
ledig 
Struma 


weinerlich 


beschränkt 
R. breilg 
L. nicht 
breiig 


82 
35 
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; Rappen- 
Volk | eguer 
1902 | 1908 
44 Jahre 48 Jahre 
Ç !' Ẹ 
| 4 | > 
Sn re = ү 
| 
T | | 
30 Зо 
У | 33 
4 зз 
39,5 
apathisch 
| 
t 0 
| К 
' | + 
i 
| 
арб: Ко. os | = 
Ө 0 | tt 
+ schwach -- - 
0 | 0 | = 
0 | 0 n 
o 
-4 1 a u 
schwach + — EE 
schwach —- ` l — = 
0 ` = 0 
0 , + | 9 
unsicher schwankend | sch 
| ` schie 
vornüber | gebeugt vor 
-+ + as S, ' 0 
Є | a 
++ | =- 9 
monoton | monoton тоғ 
undeutlich © verwaschen | v 
' Myo. Osteo- ` 
malacie ? 
fehlt normal | } 
Jedig | verheiratet і 
normal | | or 
! ; ў 
mißtrauisch | normal 
stupid | | | 
breiig ' kleiner Kern ' kleiner 
weich ‚| nicht ganz breiige 
| welch 
30 30 в. 
: | 31 | L.& 
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> t i í у 
келе i Fechter,J. Burgäczy | Hecker Rebholz Dettling | Blersch Bar ı Schauer 
1910 1911 1912 1912 | 1912 1911 1910 1915 1908 
36 Jahre , 48 Jahre 85 Jahre 44 Jahre | 36 Jahre | 48 Jahre 37 Jahre 36 Jahre | 53 Jahre 
с бд o со у оге о 3 
1 ! 8 9 vw > ll 12 13 ` 4 | 15 
z | | 
| Abb. 14 Abb.2 'Abb.9 u. 10) Abb.1 ` Abb. 12 | 
Tafel VII Tafel V : Tafel VI ' Tafel V | Tafel VII 
+- | ` -+ | 0 0 l- 0 0 
о о з | a 40 32 з 83l 5 A8 
? ? 2s primär Anf. 20 86 fehlen primär 45 
32 ? 29 ? 25 89 primär fehlen fehlen 
| | | 
of 32 | 84,6 | 52,4 . 45 | 48 
nicht maskenart. apathisch : maskenart.,| maskenart. Maske Maske starr leicht leicht 
uaskenart. · | | depressiv | ' maskenart. | maskenart. 
| | | Ee | frühztg. grau 
| | sehr atr. stark atr. 
| | | р | ЕЕ | Е Ss | 
i | | | | | | 
о о 0 ом Е ш р ++ 
0 | 0 ten schwach + : б. ! 0 () 0 
0 o | +4 + I. | з 0 S 
0 Oo кшн 2 0 | St Lé . d 0 d h 
0 0 | -+ =- : schwach -|- | ++ 0 Ä 0 0 | + 
Q 0 | 0 | + -} 0 d 
| | | 
+r = se Te he GE i к Р 0 0 
| 0 | 0 | 0 0 | | 0 | 0 
| i 1 і 
0 | 0 | +- -4 | zb cp | schwach -i | L 0 | 0 
0 i 0 -1- i schwach -+ | 0 | | Sen | 0 | 0 
0 | о | d | 0 0 | Wi | 0 0 
de 6 җе g Ltr j o dE | © 0 
| ' | 
| 0 | | | | | ; keine 
: = 7 | ett | | myoton. 
een ees 
| d | ) e P A | | S dauer 
| 0 = | Ser | Se | | 0 | 
schleifend | schleifend | 0 unsicher већег йр. | normal ,_ nicht 
| | schwankend: | unsicher 
vornüber | vorntiber normal | 
i | | 
+ — | -}- fast0 | to _ fast 0 schwach ==- | + 
+ schwach + | 0 nn 0 | ee 0 -. | -}- 
0 0 | | 0 0 
monoton | monoton честе е | menatoh | monoton ; näselnd : monoton 
verwaschen | undeutlich | verwaschen | undeutlich verwaschen :  Fistel. 
| | | | unregelmas. 
| | | | : atrophisch 
| | normal normal | atrophisch | 
i | j Я 
| fehlt gering gering erloschen 
ledig ledig verheiratet ledig ledig ledig verheiratet ledig | verheiratet 
normal normal kleine Struma Struma atrophisch kleine Struma sehr 
Struma Struma | atrophisch 
normal mürrisch apathisch | ängstlich apathisch |gleichgültig' gleichgültig] mürrisch ; fröhlich 
mißtrauisch | weinerlich | mißtrauisch | ängstlich ' ruhig 
stupid stupid stupid | beschränkt | | normal | normal 
zußer Kern weich weich weich, weich жеісһ breiig | weich R. großer 
i zäher Kern! | welch, Kern 
| i | ‚L.flach, hart 
30 з | ва | 1.40 32 37 31 | 35 40 
R. 5/10 7 | 31 H Hu 34 38 46 40 


7* 















100 B. Fleischer: 
mn а= = 
Name | Geiselhard Schmid | Stahle 
Erste Beobachtung 1912 | 1915 1914 
Jetziges Alter 27 Jahre ' 38 Jalıre 37 Jahre 
Geschlecht Q _ 9 Ç 
16 17 S 18 
| | | | 
Anamnese: | | 
Familär-hereditäre Beziehung. 0 0 + 
Katarakt-Operation, Alter . . | 2 | 38 87 


Beginn dystzophischer Zeichen | зен einig. J. 


i 











С ge myotonischer iseit 18.-14. J. 
Befund: 
Dystrophie.......... allgemeine Abmager., 
Abmager. Schwäche 
Gewicht. ......... 52 61,7 ` 
Gesicht ........2.. typisch Fac.| apathisch Fac. 
myopath. myopath. 
Haare (Alopecie). . ... . . Haarausfall| spärliche rechts 
Haupthaare Ptosis 
Наш............ | 
Vasomotorische Störung... Ulcera kalte schwit- 
i cruris zende Hände 
Muskulatur: ` 
Vorderarm—Hand ..... 
Maaseter.......2... : I nicht ge- е 
Facialisgeblet ....... LU nauer keine iung déf 
Sternocleidomast.. .... unter- | Atrophien ganzen 
Temporalis...... GEN sucht Muskulatur 
Bein. ... e ee eo è o | 
Myotonie: Aktiv:Händeschluß | "IT ++ 
Kieferschluß | "ш 
Mechanisch: Thenar. .... | | fast 
Hypothenar........ | | ап 
Vorderarm. . ....... | Allen 
Zonge e | + Muskeln 
Elektrisch: St.-cleido-m. 
Thenar,.......... 
Hypothenar........ 
Vorderarm. ........ 
Zunge esso 2 2 nn 
GangstOrung:........ müd 
Körperhaltung: ...... schlaff | Lordose 
Boflexe: Patelln ....... | 
Achilles . . . . . 2 2 2202. | 
Сһуозќек. 2.2222... | 
Sprache:........... , monoton monoton 
| nuschelnd 
Sexualla: Menses ...... 4 Frtihgeb. | 
Testes bzw. ovarium. 
Libido. ........... 
Verheiratet oder ledig . . . . verheiratet | verheiratet 
Thyreoidea: ........ | leichte 
Struma 
Psyche: ........... stumpf {querulierend; indolent 
Intellekt:.......... stupid | stupid 
Form der Katarakt:.... mittelgroBer| breiig weich, 
| Kern, | kleiner 
| Ke Сог. | Kern 
1 
Alter zur Zeit der | | 
1. Katarakt-Operation . . . . 27 38 | 37 
2. ” nm . En ka t nach 1 Jahr 


Nasel, M. | Nasel, J. | Fuchs 
1916 | 1910 me 
84 Jahre 48 Jabre | 39 Ј 
oc | 3 | 
| 19 20 d н 
АЪЬ, 8 | | 
Tafel V 
+ + | + 
d | в | э 
і | ca. 38 гв. еще, 
| ca. 38 
| ; 
allgemeine | 
Schwäche | 
52 = 
Facies typisches | 
myopath. | Maskenges. | 
dürftig Glatze га 
| 
0 friert leicht, | 0 
Akrocyanose: 
aligemein + + nu 
dürftige + ~ 
Mnskulatur, 4 - 
schwitzt im — + + 
Facialis- — == 
geblet — е 
0 SE = 
0 0 d 
0 +- u 
Ө + 0 
сс IR 
0 | +- 0 
+ 
Ska Se 
| |o 
| К, | S 
| 0 0 : н 
| müd ; 
' | 
| + | schwach ' - 
| schwach -< 
verwaschen | verwaschen |mond 
| näselnd näselnd 
| 
| 
atrophisch | gut 
erloschen gu 
| ledig ledig ` verbe 
| 18 
knotige atrophisch | fehlt 
Struma | mit Knoten | 
nörgelnd zugänglich . 0. Be 
v. Jugend auf! beschrankt, | su 
| beschränkt unsozial | { 
| weich breiig, weich, 
| kleiner — sternitt 
| | Kern | Tribe 
| | | 
| St | Di 9 
| 34 ! ‚noch m 
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3 Ta 
mer | aueh | Schmid, J. | Haler, A. | Pfarr, J. | Pfarr, Tb. | Wolff, E. | Hamann,J.| Howey, 
E 1917 1917 1917 1917 1917 1917 1917 191+ 
Ste 3 Jahre | 48 Jahre | 40 Jahre ' 80 Jahre | 27 Jahre | 85 Jahre | 88 Jahre | 19 Jahr: 
б | © | б б | б © © © © 
B |3 | a | 5 Cc | m anne Do 1 _ Ву е ол E tate J] 2 o ee 0... 
Abb. 5 u. 6 | | | : Abb. 7 ` Abb. 4 
= | тыну Е | „ "fen / Tafel V 
Re | E | | 
‚© | Kat. incip. 48 40 Kat. incip. | Kat. incip. | Kat. incip. | Kat. incip. | Kat. incip. 
0 jeinige Jahre 4-5 Jahre | on einige 
| | ` Jahre 
Жерге Б 5 | einige Jahre 2—8 Jahre | 1 Jahr 5 Jahre [einige Jahre 
| | | 
иш | | kräftig 
o Cr | | Т: 64 49,1 kg 
+ с # ta 4 = | к 0 So =% TT 
' i 
gut | gut | Glatze + |  Glatze 0 | schwach | ‚Glatze 0 
. | ! 
0 | u | 0 0 | | 0 
0 | 0 0 | + , | + : friert leicht | .0 
| Ä 
‚9 | 0 | 0 ! | | + | 0 + | + schwach 
+ ii +4 | 0 L og | 0 | 0 е Фр + 
+ = A 0 о | ++ | + + 
+ ые kae | | schwach ' ++ | + + 
колл р = = уч су 
: 0 U ! | | к 0 0 
it ++ ++ 0 | + 0 + | + ++ + 
! | 0 | T | | ++ (Luxat.) 
| + 0 - 
И н + кр + o . + + 
! і T + т | | ð | + — Ar 
| о | i | | 
GE | Ө | ck — = | + -- i + + 
mn ` o | | 
"8 sa: _ + | 
to | 
| 
sine o | PO о o müd | 0 0 
gut ‚im Oberkör-|n&ch hinten-: gut. nach hinten-! gut 0 
| per gebeugt über | über 
l 0 | T | T ER + 
| 0 | | + 
! näselnd Inusch. Atro- | langsam leicht näselnd | näselnd näselnd 
Gaumense- |phie d. Gau- | näselnd | mn. 
gelatatroph.|mensegels u. | 08 
i | d. Oesophag. | | Gaumens 
| gut | groß gut | gut 
| normal | gut 
| atrophisch gut 
| ledig ledig verh. 18Kin- ledig verheiratet | verheiratet ledig 
з der,8Kind.t 1 Kind 8 Kinder 
truma | Struma fehlt fehlt fehlt beide Lap- | ° Struma fehlt atrophisch 
| pen vorh. 
Känglich gutartig Struma gut | gutmütig | indolent |mißtrauisch gutartig | gutartig 
mittel gut indolent gut mittel- schwach schwach | gut gering 
beschränkt mäßig 
ә sternförm. | weich, mit- | Speichen | beginnende sternförm. hinten feine| beginnende 
Trübung | telgr.Kern. !vorn u.hint.,| sternförm. Trübung Speiche, radiäre 
punktförm. weich, Trübung, hinten, [feine punkt-| Trübung 
Trüb., Spei-| kleiner Vakuolen feinere vorn) förmige 
chen in der Kern | normal Trübungen 
| hint. Cort. e 
| 43 о | 
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"Unser" Material beträgt demnach 38 Fälle, davon sind 29 wegen 

ё `. Kåtarakt in Behandlung gekommen, bei sechs weiteren wurde durch 

. «°° Familienuntersuchungen die Krankheit mit beginnender Katarakt, bei 
Ges drei weiteren die Krankheit ohne Katarakt festgestellt. 


Das reiche Material hat uns ein Bild der Krankheit in allen ihren 
Stadien gegeben. Es stimmt im wesentlichen überein mit dem, was die 
Autoren, insbesondere Curschmann entworfen haben; einiges Neue 
hat insbesondere die Untersuchung der familiären Beziehungen der 
Krankheit ergeben. 

Das ausgesprochene Krankheitsbild, so wie es oben geschildert ist, 
haben wir bei 15 Fällen gefunden. beginnende Fälle sind es 5, weiter 
fortgeschrittene 11; Fälle. die gewisse Besonderheiten zeigen, 5. 

Im entwickelten Krankheitsstadium finden sich an der Muskulatur 
neben den dystrophischen die myotonischen Erscheinungen, und zwar 
lokalisiert in ganz bestimmten Muskelgruppen: die Myotonie, vorzugs- 
weise an Hand- und Unterarmmuskeln (infolgedessen Unmöglichkeit, die 
Hand rasch öffnen zu können, mechanische und elektrische myvotonische 
Reaktion), seltener an der Zunge und beim Kieferschluß, die Atrophie 
insbesondere am Kopf und Hals (Temporalis, Masseter, Orbicularis oculi 
und oris, Levator palpebrae, Sternocleidomastoideus, Schlundmuskulatur, 
dadurch Sprach- und Schluckstörung). sowie an Unterarm und an den 
kleinen Handmuskeln. Dazu kommen dann die übrigen dystrophischen 
Erscheinungen: Katarakt, allgemeine Abmagerung, Atrophie oder stru- 
möse Degeneration der Thyreoidea. nicht selten vasomotorische Stö- 
rungen, Akrocvanose mit leichtem Frieren, Glatze beim Mann, Atro- 
phie der Hoden, Störung in der Funktion des Geschlechtsapparates. 
auch bei der Frau, nicht so selten auch psychische. intellektuelle und 
moralische Defekte, wie Mißtranen, Unzufriedenheit. Nérgelsucht. 
schwacher Intellekt, Arbeitsscheu. 

Wenn — wie auch Rohrer hervorgehoben hat — ein gewisses 
Schwanken der Symptome, wie Vorwiegen der Atrophie der Muskulatur 
gegenüber der Myotonie und umgekehrt, vorkommt, so ist doch das 
ganze Krankheitsbild ein außerordentlich typisches und bis zu einem 
gewissen Grad monotones, gekennzeichnet eben durch das Befallensein 
ganz bestimmter Muskelgruppen und durch die eigenartigen übrigen 
dystrophischen Symptome. Dadurch läßt sich die Diagnose im ent- 
wickelten Stadium leicht stellen, insbesondere ist das fast stets vorhan- 
dene Symptom der Myotonie nach Faustschluß und die Facies myopa- 
thica so charakteristisch, daß auch beginnende Fälle dadurch leicht zu 
diagnostizieren sind. | 

So haben denn auch unsere 5 beginnenden Fälle. die nur diagnostiziert 
wurden, weil sie von mir als Verwandte anderer Fälle untersucht worden 
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sind, den myotonischen Faustschluß gezeigt, mit Ausnahme der Marie 
Nasel, die ihrem schon etwas vorgeschrittenen Alter, dem bereits ent- 
wickelten Star und der fortgeschrittenen allgemeinen Hinfälligkeit ent- 
sprechend, wohl auch eher den schon entwickelten, besonderen noch zu 
besprechenden Fällen zuzuzählen ist. Von den anderen beginnenden 
Fällen war bei dreien die Atrophie des Temporalis und Masseter durch- 
aus ausgesprochen vorhanden, neben der Myotonie nach Faustschluß, 
neben der Glatze bei dem einen männlichen Patienten und neben Struma 
bzw. Atrophie der Schildrüse (die nur bei der Therese Pfarr nicht ver- 
ändert schien), während atrophische Prozesse an der Muskulatur der 
Unterarme und der Hand nicht oder kaum erkennbar waren. Freilich 
ist eine geringfügige Atrophie dieser Muskulatur auch sehr viel schwieriger 
zu diagnostizieren, vollends bei schwächlichen Individuen, wie die 
Dystrophiker es nicht so selten sind. Immerhin war das völlige Fehlen 
von Atrophien gegenüber der zweifellosen Myotonie nach Faustschluß 
bemerkenswert, bei ihr allein war auch eine merkliche Veränderung der 
Schilddrüse nicht festzustellen (freilich auch ein Symptom, das in seinen 
Anfängen schwer erkennbar ist). Die Myotonie im beginnenden Krank- 
heitsstadium unterscheidet sich dadurch vom entwickelten Stadium, daß 
sie weniger intensiv ist und daß sie nach ein paarmal wiederholtem 
Schließen und Öffnen der Hand rasch verschwindet. Praktisch wird 
daher die leicht anzustellende Untersuchung des Faustschlusses auch 
bei beginnenden Fällen von Bedeutung sein. 

Atrophie und Myotonie scheinen daher ziemlich gleichzeitig einzu- 
setzen, doch war die Atrophie der Kopf- und Halsmuskulatur und die 
auf eine Atrophie der Schlundmuskulatur zurückzuführende Sprach- 
störung leichter und daher wohl manchmal früher feststellbar als die 
Atrophie in der Hand und im Unterarm, wo nach Steinert die Krank- 
heit beginnen soll. | 

Bemerkenswert ist, daß die Katarakt auch im frühen Stadium der 
Krankheit, in Form von subcorticalen Trübungen, insbesondere hinten 
schon nachweisbar war und somit mit zu den ersten objektiven Sym- 
ptomen der Krankheit gehört. Subjektiv wird sie vielfach zunächst 
keine auffallenden Symptome machen. | 

Wenn Erscheinungen von seiten der Muskulatur der unteren 
Extremitäten bei der bereits entwickelten Krankheit meist fehlen, so 
zeigt die weitere Beobachtung, daß sie später regelmäßig eintreten. 
Unsere älteren Fälle lassen sie nicht vermissen. Es schreitet die Atrophie 
dann auch weiter auf die Muskulatur des Rumpfes und der Schulter fort. 
Doch tritt in manchen Fällen die Atrophie des Rumpfes (Erector trunci) 
und der unteren Extremitäten besonders auffallend und früh hervor, 
wie denn manche Familien in der oder jener Weise eine gewisse Eigenart 
des Krankheitsverlaufes zeigen. Dadurch und durch die fortschreitende 
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Abmagerung kommt es dann zu ganz schweren Krankheitszuständen. 
Die Atrophie der Rumpfmuskulatur führt zu einer vornüber oder nach 
hinten geneigten Haltung des Oberkörpers, die zuweilen einseitige Atro- 
phie auch zu skoliotischen und kyphotischen Verkrümmungen der Brust- 
wirbelsäule. Die insbesonders die Muskulatur im Peroneusgebiet betref- 
fende Atrophie im Bereich der unteren Extremitäten hat einen mühsam 
schleifenden und schleppenden, manchmal stoßweisen Gang zur Folge. 
In diesem Stadium wird leicht eine Verwechslung mit anderen Krankheits- 
bildern, insbesondere mit progressiver Muskelatrophie möglich sein 
können. In diesem Stadium ist denn der Eindruck einer ganz schweren 
Krankheit vorherrschend und es gehört das Bild der 4 erkrankten 
Geschwister Fechter oder der 3 Andler, in ihrer ärmlichen ländlichen 
Behausung zusammenlebend, zu den Bildern des größten menschlichen 
Elends. 

Rohrer hat schon einige unserer Fälle als von dem gewöhnlichen 
Krankheitsbild abweichend hervorgehoben: die Fälle Blersch und 
und K. Fechter durch das Fehlen von Muskelatrophie bei avs- 
gesprochener M yotonie, die Fälle Schauer und Bär durch das Vore 
handensein von Atrophie bei Fehlen der Myotonie. Dazu 
kommen von meinen neuen Fällen die Fälle Haller und Marie Nasel; 
letztere ließ sowohl Myotonie wie ausgesprochene Atrophie der Musku- 
latur bei allgemein dürftiger Muskulatur noch vermissen, doch ließ die 
ausgesprochene Facies myopathica, Ptosis, Orbieularisschwäche, Struma, 
Katarakt, geistige Schwäche und Nörgelei auch bei ihr die Diagnose 
stellen, die durch die später bei dem älteren Bruder festgestellte typische 
Krankheit bestätigt wurde. Bei Haller fehlte aktive Myotonie nach 
Faustschluß und es war geringe Atrophie des Temporalis und Masseter 
vorhanden, doch bestand mechanisch-myotonische Reaktion am Thenar, 
Hypothenar und Zunge, elektrische Reaktion am Hypothenar bei 
Atrophie der Thyreoidea, Katarakt und beginnender Glatze. Diese 
Fälle Blersch, K. Fechter, Nasel und Haller scheinen mir keine besondere 
Abart der Krankheit darzustellen, vielmehr nur eine etwas atypische 
Entwicklung derselben, ein Zurückbleiben der atrophischen Prozesse 
gegenüber der Myotonie bei Blersch und Fechter, und eine unvollstän- 
dige oder verlangsamte Entwicklung bei der Nasel und bei Haller, zumal 
da diese Fälle nur kurze Zeit in Beobachtung standen und ein deutliches 
Hervortreten der noch fehlenden Symptome späterhin wohl möglich ist. 
Jedenfalls beweisen die Fälle eine gelegentlich vom Gewöhnlichen 
abweichende Entwicklung der Krankheit. 

Dagegen stellen die Fälle Schauer und Bär einen etwas anderen 
Typus der Krankheit dar: bei ihnen fehlen myotonische Symptome, 
und es steht eine allgemeine Dürftigkeit der körperlichen Entwicklung, 
insbesondere eine Atrophie der Haut im Vordergrund, neben einer 
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Atrophie der Muskulatur in den oberen Extremitäten, insbesondere 
im Vorderarm-Handgebiet, Hodenatrophie bei Schauer, frühem Senium, 
Ergrauen der Haare, präseniler Katarakt, neben einer — im Gegensatz 
zum gewöhnlichen Verhalten — gutartigen ja fröhlichen Psyche und 
einem im Verhältnis zu den übrigen Symptomen schon vorgerückten 
Alter bei Schauer (54. Lebensjahr). 

Bemerkenswert sind auch 2 Fälle, wo nach der Anamnese in früheren 
Stadien Krampfanfälle vorgekommen sein sollen (die Fälle Hertkorn 
und Volk): 

Bei Hertkorn, dem besonders weit fortgeschrittenen Fall mit fast all- 
gemeiner Muskelatrophie, wurde angegeben, daß er seit dem 4. Lebensjahr 
an Anfällen leide, in denen er bewußtlos sei, mit auraähnlichem Gefühl 
von Brennen in den Augen und Hitzegefühl im Kopf, mit Verziehung 
des Mundes, Schwächegefühl nach den Anfällen, leichten Verwirrtheitszu- 
ständen, Gesichts- und Gehörhalluzinationen. Von Martha Volk wird 
angegeben, daß ihr Vater sie in ihrer Kindheit, im Alter von 7 Jahren 
zuweilen ganz steif aufgefunden habe, man habe ihr den Mund mit Ge- 
walt öffnen müssen. Offenbar hat es sich in beiden-Fällen um epilep- 
tische Anfälle gehandelt. Das ist bedeutsam im Hinblick auf die Be-. 
ziehungen zwischen Epilepsie und Tetanie (Bolten). 


Ehe ich auf die Besprechung der familiär-hereditären Beziehungen 
und auf die hier besonders interessierende Katarakt eingehe, seien noch 
einige bei der Untersuchung des größeren Materials sich ergebende 
Gesichtspunkte besprochen: 

Unter den 38 Patienten sind 24 weiblichen, 14 männlichen 
Geschlechts, also ein Verhältnis von nicht ganz 2: 1. Das widerspricht 
in auffallender Weise dem Ergebnis der Literatur, in dem bei 67 von 
Rohrer gesammelten Fällen 53 männlich, 9 weiblich, und 5 ohne Angabe 
des Geschlechts sind. Ob das auffallende Überwiegen des weiblichen 
Geschlechtes in unserem Material darauf beruht, daß dieses bei der myo- 
tonischen Dystrophie vielleicht mehr zu Katarakt neigt und daher in 
die Klientel des Augenarztes fällt, muß zunächst dahingestellt bleiben. 

Auffällig ist auch die Altersverteilung von männlichen und weib- 
lichen Kranken: zwischen 25. bis 35. Lebensjahr sind fast nur Frauen 
in Behandlung gekommen (13 Frauen und 1 Mann, nämlich Hertkorn), 
während vom 35. Lebensjahr ab bis zum ältesten in Behandlung gekom- 
menen Patienten (Johann Schmid, 43 Jahre alt) fast nur Männer ver- 
treten sind: 8 Männer und 2 Frauen (Fall Stähle mit 37 und Fall Häcker 
mit 40 Jahren und der Fall von Dr. Kayser Ende der 40er Jahre). Es tritt 
also, da nur die Katarakt die Leute zum Arzt geführt hat, die 
Katarakt beim weiblichen Geschlecht früher auf als beim 
männlichen, vielleicht auch die ganze Krankheit, wenigstens weist 
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auf letzteres auch die Tatsache hin, daß von unseren von uns aus zur 
Untersuchung herangezogenen Patienten, bei denen die ganze Krankheit 
sich noch im Anfang befand, die beiden weiblichen Patienten 27—28, 
die männlichen 30 und 38 Jahre alt sind. Unter 25 Jahren haben wir nur 
einen Fall gesehen, Fall 30 (Schwester von Fall 23) mit ausgesprochener 
Atrophie der Gesichtsmuskeln, Sprachstörung allgemeiner Atrophie und 
beginnender Katarakt, auch ein älterer Bruder der Elisabeth Hanselmann, 
der nach der Beschreibung an myotonischer Dystrophie leidet, soll schon 
von Jugend auf krank gewesen sein und schlecht haben gehen können. 
In der Literatur sind wenige Fälle auch vor dem 25. Jahr beschrieben, 
nach Rohrer vom 16. bis 20. Jahr 12 Fälle. Unsere ältesten Patienten 
haben bisher ein Alter von 43, 45, 48, 52 und 54 Jahren erreicht, der 
älteste ist der atypische Fall Schauer. In der Literatur findet sich ein 
Fall von 55 Jahren (Oppenheim). 

Das 50. Jahr wird danach nur in Ausnahmefällen erreicht, vielfach 
fallen die entkräfteten Patienten offenbar interkurrenten Krankheiten 
zum Opfer, doch führt schließlich auch die fortschreitende Krankheit 
selbst (wie bei unseren Patienten Hertkorn und Schenk) durch die voll- 
ständige Entkräftigung zum Tode. Ob wirklich Tuberkulose bei den 
Dystrophikern so häufig vorkommt, wie angegeben wird, erscheint mir 
zweifelhaft; unter unseren Patienten hat sich kein einziger Fall gefunden. 
Unter der Angabe ‚„Schwindsucht‘ darf hier Lungentuberkulose nicht 
verstanden werden, da die Krankheit selbst als ‚„Schwindsucht‘“ im- 
poniert und nicht unzutreffend bezeichnet wird. 

Daß es sich um ein unaufhaltsam fortschreitendes Leiden 
handelt, geht aus unseren längere Zeit (bis zu 17 Jahren) beobachteten 
Fällen hervor. Р ` 

Die erhebliche allgemeine Atrophie kommt in dem niedrigen 
Körpergewicht zum Ausdruck: nur von wenigen wird ein Körper- 
gewicht von 50 kg überschritten. Einige wiegen unter 40 bei einem 
Mindestgewicht von 32 kg! Dabei mag, wie auch Rohrer hervorge- 
hoben hat, neben dem allgemeinen Fettschwund auch eine Atrophie 
der Knochensubstanz eine Rolle spielen, die zu den nicht seltenen 
lordotischen und kyphotischen Verkrümmungen führen mag. 

Ein Einfluß der sexuellen Atrophie ist wohl auch in dem großen 
Prozentsatz der Nichtverheirateten zu sehen. Von den 38 Patienten 
sind nur 1$ verheiratet, 5 Männer und 9 Frauen, je also etwa ein Drittel 
der Gesamtzahl, — da die Krankheit erst jenseits des 25. meist erst nach 
dem 30. Lebensjahr manifest wird, ein beachtenswertes Zeichen, daß die 
Krankheit doch schon früher ihren Einfluß auf die Psvehe und Sexual- 
sphäre ausübt. Menstruationsanomalien. Aborte bei den Ver- 


heirateten. Kindersterblich keit sind hoch: So hat Frau Seifriz unter 


6 Schwaneerschaften viermal abortiert, Frau Stähle unter 5 viermal. 
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bei Haller sind von 13 Kindern 8 klein gestorben (s. auch die Stamm- 
- bäume). Ä 

Eine bei wenigen Fällen ausgeführte gynäkologische Unter- 
suchung durch Professor Mayer in der Frauenklinik hat eindeutige 
Symptome einer Atrophie der Ovarien oder des Uterus bisher nicht er- 
geben, doch waren gewisse Zeichen von Bildungshemmung, mangel- 
hafte sexuelle Differenzierung, Weitstand der oberen Schneidezähne, 
virile Zeichen, angewachsene Ohrlappchen usw. aufgefallen. 

In Hinsicht auf die Sprachstörung hat der Laryngologe Professor 
Albrecht eine Untersuchung bei drei Patienten vorgenommen: bei dem 
fortgeschrittenen Fall Johann Schmid und den im Anfang stehenden 
Fällen E. und L. Hanselmann. Bei beiden ersten Patienten wurde eine 
starke Verdünnung der hinteren Gaumenbögen festgestellt, 
so daß sie membran- oder schwimmhautartig, papierdünn waren, bei 
der L. Hanselmann eine Atrophie nur im oberen Teil des Gaumensegels. 
Bei der Phonation wird das Gaumensegel nur bis zur halben Höhe geho- 
ben, so daß der Nasenrachenraum breit mit dem Rachen kommuniziert. 
Im Nasenrachenraum und im Sinus pyriformis lag viel lufthaltiger 
Speichel (dessen Anhäufung auch im Mund und zwischen den Lippen 
selten vermißt wird). Im Kehlkopf lassen dieStimmbänder bei der Phona- 
tion einen ovalen Spalt zwischen sich, ohne daß eine Bewegungsstörung 
sich nachweisen ließe. — Bei Schmid wurde auch oesophagoskopiert : 
die Sondierung gelang sehr leicht, fast zu leicht. Die Oesophagoskopie 
ergab einen ziemlich starken Spasmus des Oesophagusmundes und — 
im Gegensatz dazu — auffallendschlaffe Wändeder Speiseröhre. 
Die Wand machte bei der Respiration flatternde Bewegungen. An der / 
Atrophie der Halsmuskulatur nimmt also die Schlund- und Oesophagus- 
muskulatur Anteil und ist die Ursache der eigenartigen Sprachstörun- 
gen und der nicht seltenen Schluckstörungen, wie auch schon Steinert 
angegeben hat. 

In allen Fällen, außer einem, dem ganz im Beginn stehenden Fall 
Th. Pfarr sind Veränderungen an der Schilddrüse gefunden worden: 
Atrophie oder Struma. In einer Anzahl von Fällen war auffallend, daß 
die ‚„‚knotige‘‘ Struma dicht über dem Sternalrand saß (siehe die Abb.). — 
Hingewiesen sei auch auf eine ausgesprochene Prognathie des Ober- 
und Unterkiefers in den meisten Fällen (siehe die Abb.). 

Einen sehr eigenartigen histologischen Befund an der Muskulatur hat 
Herr Prof. Martin Heidenhain unter vier untersuchten Fällen bei 
dreien unserer Fälle nachweisen können. Prof. Nägeli hatte zuerst 
beim Fall Andler, dann bei der M. Blersch die Excision von kleinen 
Stückchen des Musc. brachioradialis und des Pectoralis veranlaßt und 
die anatomische Untersuchung durch Heidenhain erbeten, bei zwei 
weiteren Fallen (Burgiizy und J. Nasel) haben wir die Excision vorgenom- 
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men. Die excidierten Stückchen wurden von Heidenhain in Subli- 
mattrichloressigsäure fixiert, in Schwefelkohlenstoff-Paraffin eingebettet 
und mit Eisenhämatoxylin gefärbt. Es zeigte sich an sehr vielen der 
Muskelfasern eine unter dem Sarkolemm gelegene Schicht zirkulärer 
quergestreifter Fibrillen, welche demnach die normalen Längsfibrillen 
der Faser scheiden- oder bindenartig umfaßte. Ein solcher Befund ist 
bisher in der normalen und pathologischen Anatomie der Muskelfaser 
ganz unerhört. Heidenhain hat jedoch die nämlichen Anordnungen 
neuerdings auch bei einem Fall von Myotonia congenita und ebenso 
merkwürdigerweise bei den normalen Augenmuskeln des Hundes wieder 
aufgefunden. Die histologische Bedeutung dieser Befunde (Kompen- 
sationsvorgänge oder physiologische Vorrichtung zur Verfestigung der 
Muskulatur?) und die etwaigen Beziehungen zu den myotonischen 
Symptomen muß noch weiter untersucht werden. 

Zur Klarstellung der familiär-hereditären Verhältnisse habe 
ich eingehendere Untersuchungen unternommen: durch genauere Nach- 
forschung in den Familien der Erkrankten, durch Nachschlagen der Kir- 
chenbücher und eigene Untersuchungen in der Heimat der Betroffenen!}). 

Diese Untersuchungen haben ergeben, daß die myoto- 
nische Dystrophie eine ausgesprochen familiäre Krankheit 
ist, indem da, wo genauer nachgeforscht werden konnte, fast regel- 
mäßig andere Glieder der Familie von der myotonischen Dystrophie 
befallen gefunden wurden, und zwar interessanterweise auch bei Ver- 
wandten, bei denen die Verwandtschaft über 6 und 7 Generationen 
reicht, und zwar tritt die Krankheit schlagartig in einer bestimmten 
Generation auf. Daß auch schon in früheren Generationen bestimmte 
Zeichen der Krankheit erkennbar sind, wird gezeigt werden. Außerdem 
haben sich Symptome in den Familien feststellen lassen, die die Krank- 
heit als eine familiär-degenerative Erkrankung kennzeichnen. 

Von den 38 Fällen handelt es sich bei 28 um familiäre Er- 
krankungen, indem mehrere Glieder der Familie von der myotonischen 
Dystrophie befallen sind. In 4 weiteren Fällen ist eines der Eltern 
an präseniler Katarakt erkrankt, eine Erscheinung, die, wie gezeigt 
wird, bei der myotonischen Dystrophie nicht selten ist und als familiär- 
hereditäres Symptom der Krankheit zu deuten ist. Es bleiben also nur 
6 Fälle übrig, bei denen familiäre Zusammenhänge nicht nachgewiesen 
sind. Bei diesen war aber eine genauere Familienforschung bisher nicht 
möglich bzw. ist wegen Abwanderung der Patienten überhaupt nicht 
mehr ausführbar. (Es sind das die Fälle 12, 14, 15, 16, 17 und der eine 


1) Bei diesen Untersuchungen bin ich von den verschiedenen Pfarrämtern in 
freundlichster Weise unterstützt worden. die mir zum Teil recht zeitraubende 
Auszüge aus den Familienregistern gemacht haben. Für diese Mühe spreche ich 
den betreffenden Herren auch an dieser Stelle meinen Dank aus. 
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des Patienten von Dr. Kayser. Fall 14 und 15 sind die oben erwähnten 
atypischen Fälle!).) 

Gegenüber den bisherigen Zahlen stellt das Resultat 
dieser Untersuchung eine sehr viel höheres Verhältnis von 
familiären Fällen dar: Rohrer hat unter 82 Fällen (mit Zuzählen 
seiner eigenen 15 Fälle) nur 23 mal, also in etwas mehr als einem Viertel 
familiäres Auftreten gefunden! 

Die 28 familiären Fälle verteilen sich auf 9 Familien. Die Verwandt- 
schaft der einzelnen Fälle wird in folgendem dargestellt, unter Er- 
läuterung durch die Stammbäume?). Gleichzeitig werden die weiteren, 
durch die Familienforschung gezeitigten Ergebnisse niedergelegt. 


Zunächst 2 Familien, bei denen bisher die Krankheit nur bei Ge- 
schwistern nachgewiesen ist. 


1. Familie Nasel (Stammbaum Nr. IL 
12 Geschwister. 

2 Fälle von myot. Dystr. (Fall 19 u. 20 der Tabelle), der erste mit 36, der 
zweite mit 34 Jahren staroperiert; der letztere intellektuell defekt, im Armen- 
haus, der erste Vagabund. — Außerdem sind Nr. 8, 11 u. 12 verschollen, vagabun- 
dieren, die ganze Familie ist wirtschaftlich heruntergekommen. Nr. 4 war lang 
kränklich, „Art Schwindsucht‘“, schr wahrscheinlich bestand auch hier myot. 
Dystrophie. — 5 weitere Geschwister sind unter 1 Jahr gestorben. — 
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Abb. 1. Nasel. 


In der vorhergehenden Generation ist 
Nr. 1 der Vater der vorhergehenden mit 42 Jahren staroperiert worden, war im 
‘übrigen gesund und kräftig. 
Хг. 3 lebt noch, ist gesund, hat 5 Kinder, von denen 3 unter 1 Jahr gestorben 


1) Anme rkung beider Koreli r: Nachträglich hat sich bei Fall 14 heraus- 
gestellt, daß auch eine 2 Jahre jüngere Schwester der B. an präseniler Katarakt leidet! 

а) Zeichenerklärung zu den Stammbäumen: 

O männlich, 
weiblich, 

© unter 1 Jahr gestorben, 
& untersuchte Normale, 
EI © einfache Katarakt, 
© myotonische Dystrophie ohne Katarakt, 
© myotonische Dystrophie mit Katarakt. 


epp 
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sind, die anderen 2 sind verheiratet, angeblich gesund, haben 7, bzw. 5 
1 f) angeblich gesunde Kinder. 
Nr. 7 mit 32 Jahren staroperiert, verunglückt, Vagabund. 
2. Familie Fuchs (Stammbaum Nr. 2). 
10 Kinder. 
Nr. 1 (Fall 21) u. Nr. 7 (Fall 22) leiden an myot. Dystr.; ersterer mit 39 Jahren 
staroperiert, letzterer frei von Star. Nr. 10 etwas verdächtig auf beginnende 
Myotonie (näselnde Sprache, etwas zögernde Faustöffnung). Starke Kindersterb- 
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lichkeit: 5 unter 1 Jahr f. Nr. 5 u. 6 Zwillinge! — Nr. 2 nicht untersucht. Die 
Mutter ist das 5. von 7 Geschwistern, schwächlich, klein, abgearbeitet, Alters- 
tremor; eine Tochter einer Schwester von ihr ist mit 18 Jahren staroperiert, leidet 
an Basedowscher Krankheit. Im übrigen ließ sich, anamnestisch, keine Er- 
krankung in der Familie der Mutter feststellen. — Der Vater soll gesund sein; 
über seine (nicht mehr am Ort ansässige) Verwandtschaft ist den Leuten nichts 
bekannt. 


2 Familien, in denen die Kinder von Geschwistern an myot. Dystro- 
phie erkrankt sind: 
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Abb. 3. Haller-Blersch-Pfarr. 


l. Familie Haller - Blersch - Pfarr (Stammbaum Nr. 3). 
4 Kinder von 3 Geschwistern leiden an myot. Dystrophie. 
IV, 2 (Fall 25) mit 40 Jahren staroperiert, 
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IV, 6 (Fall 26) mit 30 Jahren staroperiert, 

IV, 7 (Fall 27) beginnende Katarakt und beginnende myot. Dystr. 

IV, 9 (Fall 13), mit 37 Jahren staroperiert; fehlende Kinderliebe, ver- 
schlossen, frigida; einmal Zwillinge, ein Kind totgeboren, eins mit 2 Mon. gest. 

Außerdem sind in Gen. III die 3 die Vererbung übermittelnden Eltern dieser 
Fälle an Star erkrankt: Nr. 5 mit 55, Nr. 8 mit 64, Nr. 9 mit 51 Jahren, außerdem 
Nr. 11, ein lediger geistesschwacher Männ mit 36 Jahren. — Ferner ist III, 1 mit 
68 Jahren staroperiert. 

In der II. Generation ist Nr. 2 im Alter staroperiert und in der I. Generation 
soll Nr. 1, der Stammvater, im Alter, wahrscheinlich an Star erblindet sein. — 
Der Großvater der Dystrophiker (IJ, 3) soll bis ins Alter gut gesehen haben, starker 
Alkoholiker gewesen sein. 

2. Familie Volk. 
2 weibliche Individuen, die Kinder von 2 Brüdern. 

a) Fall 4 der Tabelle, mit 30 Jahren staroperiert, das 8. von 9 Geschwistern, 
von denen 4 klein, 1 mit 25 Jahren gestorben sind, eins von „schwacher Gesund- 
heit‘ sein soll; über 2 andere, die noch am Leben sind, ist nichts Weiteres bekannt. 

b) Mit 40 Jahren staroperiert, mit 41 Jahren gestorben, konnte nicht mehr 
nachuntersucht werden; doch geht aus der Krankengeschichte die Diagnose myot. 
Dystr. mit großer Wahrscheinlichkeit hervor, indem es sich um ein teilnahmloses, 
einen dementen Eindruck machendes Individuum gehandelt haben soll. — Weiteres 
über die Familie war bisher nicht zu erfahren. 


Eine Familie, in der die Verwandtschaft auf einen gemeinsamen 
Urgroßvater zurückgeht. 


Familie Ferber (Stammbaum Nr. 4). 
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Abb. 4. Ferber. 


IV, 1, myot. Dystr., Fall von Dr. Kayser - Stuttgart, von mir untersucht, 
kinderlos verheiratet, mit 33 Jahren staroperiert. 

IV, 3, myot. Dystr. ohne Kat. 

IV, 7, soll ähnliche Sprachstörung haben wie 1 u. 3; daher starker Verdacht, 
daß, auch hier myot. Dystr. vorliegt. 
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SR IV, 6, leidet an 
eigenartiger schwerer 
3 x Verkrümmung und Ge- 
lenkversteifung der Hän- 
de und Füße (klump- 
Е fußartig)!) mit schwerer 
së GR Muskelatrophie, kann 
wi nicht artikuliert spre- 
ES | chen; scheint imbezill 
` zu sein. 
a ! IV, 14, Fall 9 mit 
= 31 Jahren staroperiert, 
9 Kinder, 4 klein gest., 
von den Geschwistern 
keins untersucht. 

Die beiden Vater 
der Myotoniker sind 
en an prasenilem Star 
BS 5S operiert. Nr.1 mit 57 

Se (von Dr. Kayser), Nr. 3 
mit 39 Jahren (von 
Prof. Berlin und Prof. 
Schleich). 

Nr. 1 moralisch 
minderwertig, Brand- 
stifter aus Eigennutz, 
Felddieb, verschlossen, 
aber rn Mensch. 

r die übrigen 
Glieder der II- Genera- 
tion nichts zu erfahren, 
5 alle ausgewandert. 
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Abb. 6. Fechter-Rebholz. 
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Tabelle, ersterer mit 


1) Ein ähnlicher Fall ist neuerdings bei einem Geschwister eines Falles von 
myot. Dystr. von Baake u. Voß beschrieben worden. (Deutsche Zeitschr. f. 
Nervenheilk. 57, 330. 1917.) ' 
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31 Jahren, letztere mit 30 Jahren staroperiert, bei V,6u.7 beginnende typische 
sternförmige Katarakt in der hinteren Corticalis. 

Früher lebenskräftige, kinderreiche Generationen. In der 5. Generation wenig 
zahlreiche Kinder. Auch bei Nachkommen der Geschwister des Vaters (in der 


4. Generation) schlechte Fortpflanzung: Kinderarmut, starke Kindersterblich- | 
keit, so sind bei der jüngsten Schwester des Vaters von 11 Kindern 7 klein ge- ү 


storben, nur 2 haben sich schlecht fortgepflanzt (ein Kind blödsinnig). 

In der Familie Rebholz (V 11—24): ein untersuchter Fall von myot. Dys- 
trophie (V, 23, Fall Nr. 11), außerdem zwei Fälle (V, 22 u. 19, die nach der Ana- 
mnese „an derselben schwindsuchtartigen Krankheit‘ gelitten haben, wie V, 23. 
Außerdem 4 Kinder unter 1 Jahr gestorben, eine Schwester kinderlos verheiratet, 
V, 11 „immer kränklich‘ mit 45 Jahren gestorben, 2 weitere Geschwister in jungen 
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Abb. 7. Hamann-Hanselmann. 


Jahren gestorben, so daß sich von den 14 Kindern nur 4 fortgepflanzt haben 
mit im ganzen nur 7 Kindern! : 


2. Familie Hertkorn-Schmid (Stammbaum Nr. 6). 
2 Fälle von myot. Dystr. Fall 2 der Tabelle mit 26 Jahren staroperiert und 
Fall 17 mit 43 Jahren staroperiert. 

Durch Nachfrage konnten außer den beiden bei uns staroperierten Fällen 
keine weiteren Fälle festzestellt werden; doch ist nur ein kleiner Teil der Familie 
untersucht und die in Betracht kommende Generation ist meist noch unter dem 
Erkrankungsalter der myot. Dystr. 

Die allmähliche Degeneration der anfänglich kräftigen, kinderreichen Familie 
mit altgewordenen Leuten wird durch folgendes deutlich: 

Von den 10 Kindern der U. Gen. haben sich 7 fortgepflanzt auf nachweis- 
lich 52 Kinder in der III. Gen. Diese haben meist geringe Kinderzahlen, so daß | 
in der IN. Generation nur 75 Kinder nachweisbar sind; eine größere Zahl der 

| 
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Kinder der III. Gen. hat sich nicht dauernd fortgepflanzt oder ist ledig und kin- 
derlos geblieben. 

So sind von den 13 Geschwistern III, 1—13 nur von 3 und 12 Nachkommen 
vorhanden (von den 2 ausgewanderten Kindern von Nr. 5 ist nichts bekannt). 

Von den 7 Kindern III, 25—31 sind in der 5. Gen. nur 6 Nachkommen nach- 
weisbar, davon 3 untersuchte (unter 20 Jahren) minderwertig. 

Auffallend ist auch die starke Kindersterblichkeit bei den Nachkommen 
von III, 33 und III, 34, worunter der eine Fall von Myotonie (lediger Mann), von 
dessen 8 Geschwistern 7 unter 1 Jahr gestorben sind und nur 1 ledige Schwester 
lebt. 

Auch die schlechte Nachkommenschaft von I, 9 und 10 demonstriert der 
Stammbaum. So zeigt sich eine auffallend geringe Kinderzahl in der 5. Generation 
(ungefähre Zahl nicht viel größer als in der 4. Gen.). 


Schließlich 2 Familien, in denen die Verwandtschaft auf cinen Ur- 
altvater (nach Lorenz = Großvater des Urgroßvaters) SE 


l. Familie Hamann - Hanselmann (Stammbaum 7). 

In der Familie Hamann 2 Fälle (IV, 2 u. 4, Tabelle Nr.28 u. 29), in der Fa- 
milice Hanselmann 2 untersuchte Fälle (VI, 9 u. 15, Tabelle Nr. 23 u. 30), Nr. 23 
mit typischer beginnender Katarakt, Nr. 30 mit einer Speiche in der hint. Cor- 
ticalis und 2 Fälle, die nach der Anamnese sehr wahrscheinlich ebenfalls an myot. 
Dystr. leiden. 

Der Vater und die Mutter von VI, 1—5 sind untersucht, sind gesunde alte 
Leute: der Vater ist das 6. von 7 Geschwistern, von denen sich noch 3 fortgepflanzt 
haben. Bei den Kindern des einen Bruders (Nr. 4 in der Geschwisterreihe) herrscht 
starke Kindersterblichkeit: von 13 Kindern sind 6 unter 1 Jahr, 2 weitere als 
kleine Kinder gestorben. 

Der Vater von VI, 5—16 soll gesund sein, er ist der 2. von 10 Geschwistern, 
mit zum Teil reichlicher Nachkommenschaft; ein Kind einer Schwester soll idio- 
tisch sein. 

2. Familie Stähle - Andler (Stammbaum Nr. 8). 

In der Familie Andler 3 Fälle von myot. Dystr.: VI, 25, 28 u.30 (Tabelle Nr. 6, 
mit 39 Jahren staroperiert) und 2 von mir in der Heimat untersuchte Ge- 
schwister. Von den Geschwistern der Eltern dieser 3 Fälle verschiedene schwäch- 
lich, andere haben Nachkommenschaft mit starker Kindersterblichkeit. 

In der Familie Stähle (in der VII. Generation, der einzige Fall, wo die 
Myotonie nicht in derselben Generation aufgetreten ist): VII, 1. Tabelle Nr. 18. 
mit 31 Jahren staroperiert. VII, 1—16 sind fast alle untersucht, frei von 
myot. Dystr. Dagegen ist die Mutter von VII, 1 und eine Schwester an präse- 
niler Katarakt mit 53, bzw. 59 Jahren operiert. 

In der Familie verschiedentlich Blutsverwandtschaft. wie der Stammbaum 
zeigt. 


Es könnte auffallen, daß jeweils, insbesondere bei den letzten Familien, 
wo die Verwandtschaft auf frühe Generationen zurückgeht, nur so wenige 
lieder als erkrankt gefunden wurden und man könnte annehmen, daß 
es sich um zufällige Vorkommnisse handelt. 

Das letztere möchte ich in Anbetracht des doch recht seltenen Vor- 


kommens der Krankheit und da noch andere zu besprechende Momente ` 


für das Vorhandensein einer erblichen Degeneration in den Familien 
sprechen, ausschließen. Was die geringe Zahl der befallenen Glieder an- 


— me 
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langt, so muß bedacht werden, daß bei der bis in entfernte Generationen 
zurückgehenden Verwandtschaft nur ein geringer Teil jeder befallenen 
Familie untersucht werden konnte, da die einzelnen Glieder weit zer- 
streut sind und die Untersuchung bei der starken Auswanderung aus 
ländlichen Kreisen in der Mitte des letzten Jahrhunderts, insbesondere 
nach Amerika und bei der starken Abwanderung in die Stadt in den letz- 
ten 40 Jahren in vielen Fällen unmöglich geworden ist. Zu bedenken ist 
auch, daß die Krankheit nur in einer recht kurzen Spanne der Lebenszeit 
der Betroffenen auffallende Erscheinungen macht (etwa vom 35. bis 
45. Lebensjahr, da die Krankheit dann zum Tode führt, und daß bei 
der großen Hinfälligkeit der betreffenden Individuen viele vor dem vollen 
Ausbruch der Krankheit, großenteils, wie noch gezeigt werden wird, 
schon als kleine Kinder, wegsterben, und daß andere vor der Krankheit 
bis zum 25. bis 30. Lebensjahr meist ganz gesund scheinen. Dadurch 
ist die Anamnese betreffs des Befallenseins anderer Glieder der Familie 
sehr unzuverlässig, was sich mir bei der Nachuntersuchung öfters 
gezeigt hat, wo ausgesprochen Kranke oder wenigstens beginnende Fälle 
als nur etwas schwächlich oder als gesund bezeichnet worden waren. 
Sicherere Hinweise erhält man dann schon, wenn gleichzeitig mit der 
Krankheit Star vorkommt, wobei die anamnestische Feststellung leichter 
ist. Dadurch erklärt es sich denn auch wohl, daß der hereditär-familiäre 
Charakter der Krankheit bisher nur sehr unvollständig erkannt worden 
ist. Wird in Zukunft bei jedem einzelnen Fall in der Familie weiter 
geforscht werden, so wird sich der Kreis isolierter Fälle stark einengen, 
wie denn auch bei unseren neueren Fällen die zunächst durchaus nicht 
zutage liegende Verwandtschaft mit anderen, zum Teil bei uns früher be- 
obachteten Fällen in ganz auffallender Weise fast stets sich nachweisen ließ. 

Wir haben also die höchst merkwürdige Tatsache vor uns, 
daß die Krankheit sich bis zu sechs Generationen hindurch 
in einzelnen Zweigen der Familie forterbt, um schlagartig 
in einer Generation zum Ausbruch zu kommen. Die Ver- 
erbung des Krankheitskeims erfolgt sowohl durch männliche wie weib- 
liche Individuen in ganz *unregelmäßiger Weise und es werden weib- 
liche wie männliche Individuen von der Krankheit betroffen. Daß 
die Krankheit in der befallenen Generation zuweilen sich innerhalb der 
Geschwisterreihe anhäuft, d.h. benachbarte Geschwister vorzugsweise er- 
greift, zeigen die beiden Familien Andler und Fechter: So sind von den 
zehn Geschwistern Fechter Хг. 6—10 erkrankt (Nr. 8 und 10 sind unter 
einem Jahr gestorben) und in der Familie Andler sind von 12 Ge- 
schwistern Nr. 5—11 minderwertig, außer Nr. 6. Nr. 5, 8 und 10 näm- 
lich leiden an myotonischer Dystrophie, Nr. 7 und 11 sollen sehr 
schwächlich gewesen sein, Nr.9 ist unter einem Jahr gestorben; da- 
gegen soll das letzte Kind Nr. 12 wieder gesund sein. 
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Inwieweit die früheren Generationen gesund waren, läßt 
sich aus den Kirchenbüchern und aus der Familientradition mitSicherheit 
nicht entnehmen, die Todesursachen geben, soweit ich in den Sterberegi- 
stern nachgesehen habe, keinen Hinweis auf bestimmte Erkrankungen 
und die Patienten selbst ‘wissen von ihren Vorfahren keine der ihrigen 
ähnliche Krankheit anzugeben, Eltern und Voreltern werden fast durch- 
weg als gesund angegeben und die Stammbäume zeigen auch, daß die 
Vorfahren meist ein hohes Lebensalter erreicht haben. Bei einzelnen 
der noch lebenden Eltern konnte denn auch keine nervöse auf myoto- 
nische Dvstrophie hinweisende Allgemeinerkrankung festgestellt werden. 
Nur in der Familie Hertkorn wurde die Krankheit als Familienkrankheit 
bezeichnet, indem der Vater und seine Geschwister und der Großvater 
1819 ebenso an ‚Schwindsucht‘ 
gelitten hätten, an der sie 
im Alter im Anfang der 
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Vorfahren nachzuwei- 
ADD Oi RADDPNERBEL: | sen, nicht einmal wahr- 
scheinlich gemacht worden. 

Die degenerative Krankheit läßt sich jedoch aus anderen 
Zeichen zuweilen schon in der vorhergehenden und in noch 
héhcren Generationen erkennen, und zwar insbesondere in 
hochinteressanter Weise dadurch, daß in der der Myotonie 
vorhergehenden Generation teils bei einem der Eltern, teils 
bei Geschwistern derselben Katarakt, und zwar meist prä- 
senile Katarakt in einem höheren Lebensalter als die 
Katarakt in der Myotonic-Generation aufgetreten ist: 


Dies ist der Fall: 

in der Familie Nasel, wo der Vater und ein jüngerer Bruder, 

in der Familie Haller-Blersch-Pfarr, wo alle drei die Vererbung übermitteln- 
den Geschwister und außerdem ein jüngerer Bruder derselben, sowie wahrschein- 
lich eine Schwester des Großvaters, sowie eine Tochter einer weiteren Schwester 
des letzteren, sowie der Urgroßvater an Star erkrankt sind, 

in der Familie Ferber, wo die zwei Väter der beiden Kranken, 

in der Familie Hertkorn-Schmid, wo der Vater des einen der beiden Kranken. 
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in der Familie Andler-Stähle, wo die Mutter und eine Schwester der Stähle, 
an meist präsenilem Star erkrankt sind. 

Dazu kommen dann noch Fälle, wo nur je ein Glied der Familie an Myotonie 
leidet, nämlich die Fälle: 

Rappenegger (Stammbaum Nr. 9), wo die Mutter, 

Schenk, wo ebenfalls die Mutter, 

Häcker, wo der Vater, 

Seifritz, wo eine Schwester der Mutter 
an Star erkrankt sind. 


Es ist also unter den 38 Fällen, die sich auf 27 Einzelfamilien ver- 
teilen, 11mal eines der Eltern an Star, und zwar meist an frühzeitigem 
Star erkrankt. Fast alle diese Leute sind in der Tübinger Klinik operiert 
worden, nur 3 von auswärtigen uns bekannten Augenärzten, so daß an 
der Diagnose kein Zweifel sein kann. 

Das Alter, in welchem der Star aufgetreten ist, ist folgendes: 


bei den bei einem Elter beiGeschwistern 
Myotonie-Kranken der letzteren 
In der Familie: | 

Nasel 34. bezw. 36. 42. 32. Lebensjahr 
Haller 40. i 55. 36. Aë 
Blersch 31. 51. 36. = 
Pfarr 27. und 30. 64. 36. = 

(beginnend) 
Färber 1. 31. 38. es 
Farber II. 32. 58. > 
Hertkorn 26. 38. 5 
Stähle 37. 53. 59. Se 
Häcker 40. 67. Sp 
Rappenegger 43. 50. e 
Schenk 32. 48. ve 
Seifatz 25. — 66. d 


Der prisenile-Charakter der Katarakt ist bei den Falen vor dem 
50. Lebensjahr zweifellos. Auch dasVorkommen des Stars vor dem 55. Jahr 
darf als außergewöhnlich bezeichnet werden. Es könnte sich also nur in 
den Fällen Häcker (67. Jahr), Pfarr (64. Jahr), und Seifritz (66. Jahr) 
um ein zufälliges Vorkommen von Altersstar handeln. 

Besonders deutlich demonstriert diese Verhältnisse der Stammbaum 
Haller-Blersch-Pfarr (Nr. 3): wo in der der Myotonie vorhergehenden 
Generation die drei die Myotonie vererbenden Geschwister, sowie ein 
lediger, mit 38 Jahren gestorbener Bruder, an Star erkrankt sind (im 
56., 65., 52. und 37. Lebensjahr) und wo außerdem in der nächsthöheren 
Generation eine Schwester des Stammvaters und die Tochter einer 
weiteren Schwester, sowie in der ersten Generation der Urahn an 
Altersstar erkrankt sind. | 

Das Vorkommen der Katarakt in früheren Generationen ist um so 
bemerkenswerter, als auch von Greenfield und von J. Hoffmann 
Katarakt bei einem der Großeltern und bei Greenfield bei einem 
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weiteren Kind des Großvaters angegeben worden ist. Auch Ormond 
erwähnt, daß Vater und Mutter seines 39jährigen Kranken an Kara- 
taktis senilis gelitten hätten. 

Ob die Katarakt die einzige krankhafte Erscheinung bei 
diesen Eltern der Myotoniker war, läßt sich bei den meisten heute nicht 
mehr genügend sicher feststellen, da die Patienten fast alle gestorben 
sind und eine genaue Untersuchung auf etwaige myotonisch-dystro- 
phische Symptome bei den Leuten früher, anläßlich der Staroperation, 
natürlich nicht vorgenommen wurde. In keiner der Krankengeschich- 
ten dieser Fälle findet sich jedoch ein Hinweis auf eine der myotonischen 
Dystrophie ähnliche Krankheit, einzelne Patienten (der Vater Nasel, 
der Vater der Burgäzy) sind uns als kräftige Männer noch in Erinnerung. 
Auch der zu diesem Zweck nachuntersuchte Vater der beiden Pfarr ist 
ein kräftiger Mann, der keinerlei Symptome von myotonischer Dystrophie 
gezeigt hat. 

Auch bei einigen anderen die Vererbung übermittelnden Eltern von 
Myotonikern, die noch am Leben waren und von mir untersucht sind, 
waren auffällige Symptome einer neurologischen oder sonstigen Krank- 
heit nicht vorhanden; jedoch stehen eingehende Untersuchungen solcher 
Leute noch aus und müssen nachgeholt werden. 

Die Katarakt der älteren Generationen hat Besonder- 
heiten nach unseren vorliegenden Krankengeschichten 
nicht gezeigt: bei den jüngeren Individuen hat es sich, dem Alter ent 
sprechend, um doppelseitige weiche Stare und bei den älteren Leuten um 
entsprechend größere Kerne mit weicher Rinde gehandelt. Etwas auf- 
fallend ist auch in der älteren Generation die Gleichzeitigkeit der Reifung 
des Stars auf beiden Augen. З 

Die erkränkten Familien zeigen aber außer der Katarakt noch andere 
krankhafte Erscheinungen: hohe Kindersterblichkeit im ersten 
Lebensjahr, kinderlose Ehen, in den letzten Generationen kinderarme, 
in früheren Generationen aber auch auffallend kinderreiche, sich aber 
nicht fortpflanzende Ehen, häufiges Ledigbleiben einzelner Individuen, 
moralische Minderwertigkeit, allmähliches Verkommen und Verarmen 
einzelner Zweige der Familien; auffallend war mir auch die Häufig- 
keit von Zwillingsgeburten. 

Die erhöhte Kindersterblichkeit war besonders auffallend bei 
den Geschwistern des Johann Schmid (von 8 Kindern 6 unter einem Jahr 
gestorben) sowie bei den Geschwistern seiner Mutter (von 8 Kindern 
4 unter einem Jahr gestorben), und bei einzelnen anderen Zweigen der 
Familie Hertkorn-Schmid (Stammbaum Nr. 6), bei den Geschwistern 
der beiden Fuchs (von 10 Kindern 5 unter einem Jahr gestorben) (Stamm- 
baum 7), bei den Geschwistern des Vaters der Fechter (von 13 Kindern 
5 hald nach der Geburt gestorben) (Stammbaum 4), bei den Geschwistern 
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der Nasel (von 12 Kindern 5) (Stammbaum 1), ebenso auch bei einzelnen 
Zweigen im Stammbaum Hertkorn-Schmid, sowie bei Geschwistern der 
Mutter der Rappenegger (Stammbam 9). 

Zwillingsgeburten finden sich in der Familie des Johann Schmid, 
Haller und Blersch, Stähle, Fuchs, Fechter, Hertkorn (siehe die Stamm- 
bäume). 

Die zum Teil wohlhabenden Familien sind meist stark zurück- 
gekommen: durch Alkohol, Arbeitsscheu, Krankheiten, so daß die 
meisten der myotonischen Atrophiker in ärmlichen Verhältnissen leben. ` 
Bei der Häufung von Krankheitsfällen in den Familien Fechter und 
Andler leben so die unglücklichen Geschwister in tiefem Elend mitein- 
ander zusammen, die Nasel leben im Armenhaus oder vagabundieren. 

Alle diese Momente führen schließlich nicht selten zum Aussterben 
einzelner Zweige der Familie (Hertkorn, Schmid, Rappenegger u. a.) 
Doch ist bemerkenswert, daß einzelne Glieder lebenskräftig bleiben und 
den Stamm fortpflanzen und daß die Zahl der Fälle von myotonischer 
Dystrophie in den betreffenden Gesamtfamilien relativ gering ist. 

Die geschilderten Verhältnisse demonstriert wieder besonders deut- 
lich der Stammbaum Haller-Blersch-Pfarr: Altersstar und Alkoho- 
lismus in den ersten beiden Generationen, in der dritten Generation Star, 
zum Teil in senilem und präsenilen, zum Teil in juvenilem Alter, Geistes- 
schwäche, bei einem ‚Unstetigkeit‘‘, zwei kinderlose Ehen, in der vierten 
Generation hohe Kindersterblichkeit, myotonische Dystrophie, ,, Krampf- 
anfälle‘‘, schließlich in der letzten Generation neben der Kindersterblich- 
keit zweimal Zwillinge. | 


Diese Familienuntersuchungen beweisen denn, daß die myotonische 
Dystrophie eine ausgesprochen hereditär-familiäre degenerative Krank - 
heit ist. 
AlleKriterien für diese Krankheiten, wiesie von Londe, Jendrassik, 
Higier, Bing aufgestellt worden sind, treffen für sie zu. Das sind: 
1. das Betroffensein mehrerer Glieder der gleichen Generation, und 
zwar mit übereinstimmendem Krankheitstypus (homologe Heredität). 
2. Das Auftreten der Krankheit bei den Mitgliedern derselben Generation 
ungefähr im gleichen Lebensalter (homochrone Heredität). 

3. Die endogene Grundlage. 

4. Das unaufhaltsame Fortschreiten der krankhaften Erscheinungen 
vom Moment des Einsetzens der Krankheit an. 

Dazu kommt dann noch die auch bei anderen hereditären Krankhei- 
ten beobachtete Progressivität in der absteigenden Generationsreihe. 
die sich bei der myotonischen Dystrophie zuweilen in dem Auftreten ein- 
facher Katarakt in früheren Generationen mit allmählichem Herunter- 
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gehen des Lebensalters betreffs des Auftretens der SES in der Gene 
rationenreihe kundgibt. 

Auch das von Orchanski aufgestellte Gesetz, demzufolge die 
Degeneration der Familie die Fruchtbarkeit zunächst steigert, aber eine 
frühe Mortalität der Nachfolger bedingt, welche progessiv zunimmt, so 
daß die pathologische Heredität in der 6. bis 7. Generation infolge der 
vollständigen Fruchtlosigkeit der Nachfolger sich auflöst, ist in manchen 
unserer Familien erkennbar. 

Die Progressivität der Krankheit ET der Generationenreihe 
ist erkennbar in höchst interessanter W£ise an dem Auftreten von Kata- 
rakt in einzelnen Familien in der der Myotonie vorhergehenden Generation, 
ja auch schon in höheren Generationen, und zwar, ohne daß his jetzt 
sonstige Symptome einer inneren Krankheit nachweisbar sind. | 

Die myotonische Dystrophie tritt damit in die Reihe der 
typischen hereditär-familiären Krankheiten ein, wie die 
spinale (Friedreichsche) und die cerebellare (P. Marie) Heredoataxie, 
die familiäre cerebrale Diplegie, die Huntingtonsche Chorea, die 
neurale und die myopathische progressive Muskelatrophie, die Thom- 
sensche Myotonie, die Myoklonie, die familiäre Opticusatrophie, 
amaurotische Idiotie, Farbenblindheit, usw. 

Damit gewinnt die Krankheit an Interesse. Sie wird besonders 
bedeutsam durch ihre Beziehungen zu anderen familiären Krankheiten, 
indem sie bestimmte Symptome verschiedener progressiver Muskel- 
atrophie, Myotonie in sich vereinigt, und durch ihre Vergesellschaftung 
mit eigenartigen, anderweitigen Störungen (Abnahme der geistigen Fähig- 
keiten, gewisse moralische Degeneration, Atrophie beziehungsweise 
Degeneration der Schilddrüse, Atrophie der Keimdrüsen, allgemeine 
trophische Störungen, vasomotorische Störungen, Glatze, Katarakt usw.). 
Dadurch gewinnt die Krankheit eine Bedeutung auch für die Pathogenese 
der familiären nervösen Krankheiten überhaupt, die sich zunächst noch 
nicht übersehen läßt. 

Über das Wesen und die Pathogenese unserer Krankheit 
haben freilich auch meine Untersuchungen bisher keine Klarheit bringen 
können. Daß es sich hei der Krankheit um eine Mitbeteiligung von 
Drüsen mit innerer Sekretion handelt, kann bei den objektiven 
zweifellosen Veränderungen wichtiger Drüsen. wie der Schilddrüse und 
der Keimdrüsen. nach meiner Ansicht kein Zweifel sein. Die Eigenartigkeit 
der trophischen Störungen macht es wahrscheinlich. daß auch andere 
Drüsen mit innerer Sekretion mitbeteiligt sind. Es fragt sich nur, ob die 
Erkrankung derinneren Drüsen als primär anzusehen ist oder 
selbst wieder die Folge ist einer Erkrankung bestimmter Systeme in dem 
Zentralnervensystem und in welcher Beziehung sie zu der Muskel- 
erkrankung steht. Es fehlen eben bisher pathologisch-anatomische 


Uber myotonische Dystrophie mit Katarakt. 123 


Untersuchungen fast ganz, die wohl ean wären, in mancher 
Hinsicht Klarheit zu bringen. 

Eine nicht geringe Bedeutung eine nun auch in dieser 
Hinsicht die Katarakt, insbesondere auch die Katarakt in den frii- 
heren Generationen. 

Curschmann u. a. haben die Katarakt zusammen mit dem nicht 
selten vorhandenen Chwostekschen Symptom der Übererregbarkeit 
des Facialis als ein Zeichen einer latenten Tetanie aufgefaßt. Die 
Berechtigung hierzu scheint mir noch nicht einwandfrei zu sein, indem 
die Autoren auf die Form der Katarakt keine Rücksicht genommen haben. 
Das Vorkommen in mittlerem Lebensalter, rasche Reifung, Doppelseitig- 
keit finden wir ja auch bei der Tetaniekatarakt, aber die Form der 
Katarakt beider myotonischen Dystrophie weicht doch von 
dertetanischen Katarakt, soweit sie in der Literatur beschrieben ist, 
in wesentlichen Punkten ab: wie von mir oben beschrieben worden 
ist, beginnt die Katarakt bei der myotonischen Dystrophie 
in gewisser typischer Weise in der hinteren Corticalis mit Trübung des 
hinteren Pols und sternförmigen radiären Ausläufern, dann mit ähnlichen 
Trübungen in den vorderen Rindenschichten und mit einer gleichzei- 
tigen, mehr diffusen, in den verschiedensten Schichten der Linse sich 
findenden feinsten punktförmigen Trübungen. Die Katarakt entwickelt 
sich dann ziemlich rasch zur totalen weichen Katarakt mit, dem jugend- 
lichen Alter entsprechenden, kleinen Kern. Bei der Tetaniekatarakt 
wird aber von mehreren Autoren ganz ausdrücklich eineandere Form 
beschrieben, indem bei Tetanie häufig ein großer harter Kern vorkommen 
soll und die Katarakt: in Form von schichtstarähnlichen Trübungen in 
einer supranucleären Zone beginnen soll. So war Sperber, der 6 Fälle 
beschreibt, eine bedeutende Größe und Härte des Kerns (in einem Fall 
9 mm Durchmesser bei einem Alter von 34 Jahren) aufgefallen; er 
empfiehlt deswegen stets Lappenoperation mit Schmalmesser statt mit 
Lanze. Ebenso schreibt Treu von einem großen , eigentümlich flachen 
Kern bei einer jungen Frau, und Zirm gibt für diese auch von ihm 
beobachtete Erscheinung, die Erklärung, daß es bei der Tetaniekatarakt 
zu einer raschen Sklerosierung und bedeutenden Volumabnahme durch 
Wasserabgabe komme. Possek sagt, eine größere Literaturzusammen- 
stellung zusammenfassend, daß in fast allen Fällen der Tetaniestar durch 
harten und großen Kern ausgezeichnet sei und meist ein dem Schicht- 
star ähnliches Bild darbiete. Auch Freund hebt, nach Possek hervor, 
daß der Tetaniestar meist als Schichtstar, seltener als Corticalstar auf- 
_ trete. Wettendorfer hat bei seinen anatomischen Untersuchungen 
eines von einer 39jihrigen Frau stammenden Tetaniestars den gelb- 
lichen Kern mit einem Durchmesser von 7 mm gefunden, eine zentrale 
diffuse Kerntrübung festgestellt und darin bestimmte Veränderungen 
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(hyaline Kugeln in Lücken und Klüften) gefunden, die er ausdrücklich 
als ein Zeichen verhältnismäßig längerer Erkrankung dieses Teils bezeich - 
net ; auch zeigten die dem Kern unmittelbar angrenzenden Faserschichten 
reichliche Spaltbildung, die gegen die peripheren Schichten an Größe und 
Zahl abnahmen. — Auch Peters war bei seiner Theorie der Entstehung 
der Tetaniekatarakte (wie der Schichtstare) (durch die Ciliarmuskel- 
krämpfe sollte eine Beeinträchtigung der Linsenernährung herbeigeführt 
werden, worauf der Linsenkern mit einer Schrumpfung reagieren sollte) 
von der kernkatarakt- beziehungsweise schichtstarähnlichen Form der 
Tetaniestar ausgegangen. — Nach Peters waren auch von Strauch 
als Tetaniekatarakte angesehene Fälle Kernstare bei Frauen in 
mittlerem Lebensalter. Schließlich hat auch Hanke bei seiner anato- 
mischen Untersuchung eines Tetaniestares bei einem 19jährigen Manne 
einen mächtigen zentralen Kern (äquat. Durchmesser 6 mm) und histo- 
logische, dem Schichtstar am nächsten stehende Veränderungen gefunden. 
Auch bei einem vor kurzem in der hiesigen Klinik operierten Fall von 
Tetaniestar waren auf dem weniger weit fortgeschrittenen Auge ausge- 
sprochene schichtstarähnliche Trübungen in einer nahe unter der Ober- 
fläche gelegenen Zone vorhanden. In 2 anderen Fällen von Tetanie- 
katarakt nach Schilddrüsenexstirpation habe ich die Speichen, die 
in einem Fall ganz cortical, im anderen in einer nahe unter der Corticalis 
gelegenen supranucleären Zone lagen, vom Äquator ausgehen sehen 
mit breiter Basis an diesem und nach dem hinteren Pol zu 
sich zuspitzend, den hinteren Pol freilassend, während bei beginnen- 
der Katarakt beimyotonischer Dystrophiein ziemlich regel- 
mäßiger Weise derhintere Pol getrübt ist und von hier stern- 
förmig Speichen ausgehen, die nach dem Aquator hin sich 
zuspitzen, so dal häufig eine ausgesprochene sternförmige Trübung 
in der hinteren Corticalis zu sehen ist. Auch war die Zwischensubstanz 
der Linse (übrigens auch bei einem Fall von jugendlichem Zuckerstar) 
hei den Tetaniefällen ganz klar, während sie bei der myotonischen 
Katarakt schon frühzeitig von feinsten punktförmigen Trübungen 
durchsetzt ist. Auch in einem Fall von frühzeitiger Katarakt bei Kreti- 
nismus habe ich eine andere Form der Linsentrübung (Speichen in der 
hinteren Corticalis und am Äquator) geschen als bei der myotonischen 
Dystrophie. Es scheint also die myotonisch-dystrophische Katarakt 
in ziemlich bestimmter typischer Weise aufzutreten. | 
Immerhin kommen auch andere Formen von Katarakt bei 
Tetanie vor. So wurde in unserem oben erwähnten Fall auf der anderen 
Seite, wo der Star reif war, bei der Operation kein besonders großer Kern 
und reichlich weiche Corticalis gefunden. Und in einem zweiten vor 
einigen Jahren hier operierten Fall bei einer 42jährigen Frau wird die 
Linse bei der Operation als weich, der Kern als mittelgroß bezeichnet. 
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Auch nach Peters (Diss. Quielitz S. 18) können beim Tetaniestar 
vordere und hintere Corticalistrübungen in Form von Katarakta stellata 
auftreten, so daß es eine besondere Form von Tetaniestar nach Peters 
nicht gibt. | 

Man wird daher zunächst die myotonische Katarakt doch 
von der Tetaniekatarakt unterscheiden müssen und wird 
sie daher nicht ohne weiteres alsdas Symptom einer vorhan- 
denenlatenten Tetanieansehen dürfen. Aber das ist auch nicht 
von wesentlicher Bedeutung. Wenn Curschmann die Katarakt als 
Tetaniekatarakt angesehen hat, so hat er dies getan, indem er die Kata- 
rakt eben als die Folge einer Störung in der Funktion der Parathyreoi- 
dea aufgefaßt hat, also als die Folge einer inneren Sekretionsstörung, 
und indem er ganz allgemein irgendwelche verborgenen Zusammen- 
hänge zwischen den Ursachen der Tetanie und denen der myotonischen 
Dystrophie sucht, wobei er auf Grund neuerer Erfahrungen (Fr. Lust) 
in einer letzten Mitteilung (1915) übrigens nicht bei den Epithelkörper- 
chen stehenbleiben will, sondern auch an eine Insuffizienz der Thymus 
oder eine pluriglanduläre Sekretionsstörung denkt. Dieser Auffassung, 
daß innere Sekretionsstörungen bei der Ätiologie der myotonischen 
Dystrophie eine wichtige Rolle spielen, möchte ich mich durchaus an- 
schließen: das beweisen ja geradezu die regelmäßige Atrophie oder 
Degeneration der Schilddrüse und die häufige Atrophie der Keimdrüsen 
neben den charakteristischen anderen trophischen Störungen. Das Auf- 
treten von Katarakt in der Vorgeneration gibt vielleicht sogar einen Hin- 
weis, daß die Sekretionsanomalie die primäre Ursache der ganzen Ver- 
änderungen ist. Inwieweit bei dieser Sekretionsstörung gerade die 
Epithelkörperchen beteiligt sind, möchte ich dahingestellt sein lassen. 
Auf eine gewisse Besonderheit der Struma, eine Entwicklung von 
Knoten in den Mittellinie und mehr in den unteren Halspartien über 
dem Sternalrand sei bei dieser Gelegenheit nochmals aufmerksam ge- 
macht (s. Abb. 2, 7, 9). 

Von Interesse sind in diesem Zusammenhang auch die Beziehungen 
von Erkrankungen der Thyreoidea und Katarakt, welche 
Vossius festgestellt hat. Dieser hat aus dem gleichzeitigen Vorkommen 
von Struma und Katarakt bei einem gewissen Prozentsatz von Star- 
kranken gefolgert, daß ‚‚das Auftreten der Katarakt bei Kropfkranken 
oder bei Leuten, die mit einem durch gestörte Schilddrüsenfunktion 
hervorgerufenen Allgemeinleiden behaftet sind, durch die Autointoxika- 
tion und in deren Gefolge auftretende Ernährungsstörung der Linse 
bedingt‘ sei. Die Zahl der von Vossius beobachteten Strumapatienten 
mit Katarakt beträgt 28. Es waren sämtlich Frauen in verschiedenen 
Lebensaltern, die Mehrzahl doppelseitig Erkrankte. Bemerkenswert 
ist die Tatsache, daß jugendliche Individuen in besonders hohem Prozent- 
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satz dabei vertreten sind (9 Fälle von 30 bis 40, 5 Fälle von 41 bis 50, 
4 von 51 bis 60, 6 von 61 bis 70, 4 von 71 bis 80 Jahren). Das könnte die 
Vermutung erwecken, daß bei Vossius es sich auch um myotonische 
Dystrophiker gehandelt hat, wenigstens teilweise. Er hebt aber hervor, 
daß eine sonstige Allgemeinerkrankung bei den Patienten nicht vorgelegen 
hat, wenn er auch angibt, daß es sich um in der Ernährung herunter- 
gekommene Individuen gehandelt hat, und Becker, der einen Teil des 
Materials in seiner Dissertation beschreibt, von Apathie bei einer der 
Patientinnen spricht. Bei der damaligen Unkenntnis von der myoto- 
nischen Atrophie könnte ja immerhin bei einem oder anderen dieser 
Patienten diese Krankheit vorgelegen haben. Doch beschreibt Vossius 
seine Katarakt als ähnlich der Tetaniekatarakt, indem insbesondere 
die Kernzone und die perinucleären Schichten getroffen sind und die 
äußersten Rinden frei bleiben sollen, und indem die Stare sich durch eine 
besonders feste Konsistenz des Kerns auszeichnen sollen. Jedenfalls 
sind die Beobachtungen von Vossius als weiterer Hinweis auf die Bezie- 
hung der Funktionsstörung innerer Drüsen mit Katarakt von Wichtig- 
keit und erfahren andererseits durch die Katarakt bei der myotonischen 
Dystrophie eine Bestätigung. 

Wenn die Wahrscheinlichkeit, daß die Katarakt bei der 
mvotonischen Dystrophie die Folge innerer Sekretions- 
störungen ist, groß ist, so gewinnt das Vorkommen einer 
präsenilen (und zwar meist in höherem Lebensalter als in der Myo- 
toniegeneration auftretenden Katarakt und einer einfachen senilen 
Katarakt in noch höheren Generationen) ganz besondere Be- 
deutung für die Pathogenese der myotonischen Dystrophie und 
damit verwandter Krankheitsgruppen nicht nur, sondern auch für 
die Lehre der Entstehung der Katarakt im allgemeinen. 

Denn da die Katarakt in den früheren Generationen (zunächst 
wenigstens, bis vielleicht weitere Untersuchungen noch mehr ergeben) 
das einzige Symptom der progressiven, schließlich zur myotonischen 
Dystrophie führenden Krankheit ist, so müßten wir die innere Sekre- 
tionsstörung als die primäre vererbliche Störung auffassen, -der die 
Muskelatrophie und die Myotonie erst nachfolgt, vielleicht also durch 
sie bedingt wären. Das würde auch ein Licht werfen können auf die 
Entstehung anderer vererbbarer Krankheiten, insbesondere auch auf 
lie Entstehung der vererblichen Katarakt, bei der ja ähnlich 
wie bei der myotonischen Katarakt das Symptom der Antizipierung 
(d. h. des Auftretens der Katarakt in immer früherem Lebensalter inner- 
halb der absteigenden Generationsreihe) längst bekannt ist. Peters und 
E. v. Hip pel haben denn auch schon die Vermutung ausgesprochen, daß 
die Ursache mancher erblichen Linsentrübung in der Vererbung einer 
Konstitutionsanomalie beruhe, wie sie (nach Peters) der Diabetes 
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oder die Gicht darstellt, oder von einer der latenten Tetanie zugrunde 
liegenden Anomalie der Epithelkörper. Diese Vermutungen von Peters 
und E. v. Hippel würden denn durch unsere Katarakt eine willkommene 
Bestätigung finden. | 

Da wir die Katarakt in den älteren Generationen zunächst auch als 
einfache senile Katarakt auftreten sehen ohne jede sonstige feststellbare 
Anomalie, gewinnt die myotonische Katarakt aber auch Bedeutung für 
das Problem der Entstehung der Katarakt im allgemeinen, 
die ja noch keineswegs geklärt ist. 

Die Theorien der Entstehung der Alterskatarakt scheiden 
sich ja in solche, die die Ursache der Linsentrübungin einer rein 
lokalen Störung der Linse sehen, wie die alte Theorie Beckers von 
der ungleichmäßigen Kernsklerose und die Anschauung von Greef, 
Salus und Vogt, die in der Alterskatarakt nur eine reine Alterser- 
scheinung sehen, für die Peters als mittelbare Ursache eine Konzentra- 
tion desSalzgehaltes des Kammerwassers infolge von Altersveränderungen 
im Ciliarkörper und A. Leber eine Zunahme des Gehaltes der Linse an 
Lecithin und Cholestearin verantwortlich gemacht haben, und in solche, 
die in allgemeinen Störungen im Organismus auf die eine 
oder andere Weise eine Rückwirkung auf die Linse suchen. 
Diese Störungen haben Deutschmann und Frenkel in nephritischen 
Prozessen beziehungsweise mangelnder Nierenausscheidung, Hess in der 
Einwirkung allgemeiner Störung auf das Kapselepithel, Römer durch 
Annahme von Cytotoxinen, die im Blut kreisend, durch den Ciliar- 
körper hindurch in die Linse gelangen und hier verankert werden, und 
Possek und Pineles durch Storungen inder Biologie des Orga- 
nismus, die von bestimmten Blutdrüsen ausgehen sollen, 
gesucht. Diese letzteren Theorien sind hier von Bedeutung. Possek 
hat nämlich auf Grund von Experimentaluntersuchungen die Anschauung 
gewonnen, daß der Star eine Erkrankung sei, „bei welcher Störungen 
gewisser Blutdrüsen die normale regulatorische Entgiftung autotoxischer 
Stoffe verhindern und die Anwesenheit berartiger Linsengifte in der Blut- 
bahn bedingen“; dabei hat er eine gewisse Übereinstimmung der ver- 
schiedenen Starformen, die bei bestimmten Allgemeinstörungen auf- 
treten, mit der Alterskatarakt als möglich angenommen. Possek folgt 
in diesen Anschauungen der Annahme von Pineles, der auf Grund der 
neueren Theorien über die Entstehung des Tetaniestares durch ein 
supponiertes Tetaniegift, das infolge des Ausfalls einer Blutdrüse, näm- 
lich der Epithelkörperchen, eine schädliche Wirkung im Organismus 
entfaltet, auch den Zuckerstar als die Folge von Störung von Blutdrüsen 
(Pankreas, Schilddrüse, Nebenniere) auffaßt und auch den Alterstar in 
ähnlicher Weise erklären will, da wir ja auch im Alter mancherlei Stö- 
rungen innerer Drüsen (Geschlechtsdrüsen) finden. 
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Eine beweiskräftige Unterlage haben aber diese Theorien der Ein- 
wirkung allgemeiner Störungen auf die Linse für den Altersstar bisher 
nicht nachweisen können. Sie gelten eben nur für Stare, deren Ursache 
ganz offenbar in allgemeinen Störungen schon lange gesucht werden 
mußte, wie für die Katarakt bei Tetanie, Nephritis und Diabetes. 
Unsere Beobachtungen einer unkomplizierten Katarakt in den höheren 
Generationen von myotonischen Familien mit ihrer Beziehung zu Sekre- 
tionsstörungen in späteren Generationen scheinen den Theorien von 
Possek und Pineles eine Stütze zu geben, die ihnen bisher gefehlt hat. 
Jedenfalls fordern unsere Erfahrungen auf, diesen Hypothesen bei der 
weiteren Erforschung der Genese des Altersstar Beachtung zu schenken. 

Diese Ausblicke werden sicheren Boden aber erst haben können, wenn 
die pathologische Anatomie der Krankheit klargestellt ist, deren 
Erforschung nach Erweiterung des Materials wohl bald möglich sein 
wird. 

Schließlich drängt sich nun aber noch die Frage nach der letzten 
Ursache einer Erkrankung auf, die in so fürchterlicher Weise in das 
Schicksal ganzer Familien einzugreifen vermag. Wir haben ja die Tat- 
sache vor uns, daß sich die Erkrankung durch 5 bis 6 Generationen 
hindurch latent vererbt. Ja es ist nicht einmal unwahrscheinlich, daß 
der Ursprung der Krankheit noch weiter zurückliegt, denn 4 unserer 
myotonischen Familien stammen aus Ortschaften, die nahe benachbart 
sind, aus einem Umkreis von 10 bis 20 Kilometer, so daß es gar nicht 
unwahrscheinlich ist, daß eine Verwandtschaft dieser Familien in noch 
höheren Generationen vorliegt, deren Nachweis an der Schwierigkeit 
der Kirchenbuchsforschung in früheren Jahrhunderten bisher gescheitert 
ist. Wissen wir ja aus einer 20jährigen Stammbaumforschung von 
Jakob Frey, daß bei einer anderen familiären degenerativen Krankheit 
(der Friedreichschen Ataxie) der Stammvater der Vererbung erst in 
der 11. bis 12. Generation festzustellen ist. Das gehört zum Merkwür- 
digsten, was in der menschlichen Pathologie vorkommt. 

Hat diese weitzurückliegende Keimschädigung etwa von außen ein- 
gewirkt ? Handelt es sich vielleicht um toxische oder infektiöse Einflüsse ? 
Für letztere haben wir gar keinen Anhaltspunkt und eine Infektion ist 
nach dem ganzen Auftreten der Krankheit sehr unwahrscheinlich. Von 
Giften könnte vielleicht der Alkohol in Frage kommen. Man findet ja 
in den Familien nicht selten Alkoholismus. Offenbar handelt es sich 
hierbei jedoch schon um einen Ausfluß der Krankheit selbst. 

Von endogenen Ursachen könnte Blutsverwandschaft in’ Frage 
kommen. Unsere Fälle stammen ja aus ländlichen Gemeinden, wo In- 
zucht wohl eine Rolle spielen mag. Der Stammbaum Stähle-Andler 
könnte darauf hinweisen. Es handelt sich jedoch bei der mehrfachen 
Blutsverwandtschaft in der Familie um Heiraten zwischen nicht sehr 
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nahen Verwandten und andere Stammbäume sprechen gegen diese An- 
nahme. So stammen im Stammbaum Hamann-Hanselmann die Stamm- 
eltern in der ersten Generation schon aus verschiedenen Gemeinden. 

Also handelt es sich um eine unentwirrbare, zufällige Keimes- 
variation? Uber Vermutungen wird man zunächst nicht hinaus- 
kommen. Wir stehen noch vor unergründlichen Geheimnissen ‚und 
sehen in das Walten von Kräften hinein, die aller menschlichen 
Voraussicht zu spotten scheinen! 


Schlußsätze: 


Präsenile Katarakt in einem Lebensalter von ca. 25 bis 45 Jahren 
ist nicht so selten das Symptom und die Begleiterscheinung einer ‚myo- 
tonischen Dystrophie“. | 

38 Fälle ließen sich aus dem Material der Tübinger Klinik seit 1901 
eruieren, das in dieser Richtung noch nicht erschöpft ist. 

Die myotonische Dystrophie ist gekennzeichnet durch muskuläre 
und allgemeine Symptome: Atrophie in bestimmten Muskeln des Kopfes 
und des Halses, der Unterarme und der kleinen Handmuskeln, später 
aber auch in den unteren Extremitäten, am Rumpf, schließlich fast in 
der gesamten Körpermuskulatur, und Myotonie in den Handmuskeln, 
in der Zunge und Kiefermuskeln. Daneben gehen einher Atrophie oder 
Degeneration der Schilddrüse, allgemeine Abmagerung, Atrophie der 
Schlundmuskulatur und dadurch Sprach- und Schluckstörung, Katarakt, 
vasomotorische Störungen, Glatze beim Mann, Hodenatrophie, Störungen 
ım Sexualleben beider Geschlechter, Abnahme der men Störung 
der Psyche und der Moral. 

Die myotonische Dystrophie ist unaufhaltsam progressiv, beginnt 
nur selten vor dem 25. Lebensjahr und führt meist vor dem 50. Jahr 
zum Tod, nicht so selten schon lange vorher durch interkurrente Krank- 
heiten. Die mit Katarakt verbundenen Fälle beginnen bei der Frau 
überwiegend häufig zwischen 25. und 35. Lebensjahr, beim Mann von 
35. bis 45. Lebensjahr. Die Katarakt kommt in ihrem Beginn schon im 
frühesten Stadium der Krankheit vor. 

Familienuntersuchungen haben gezeigt, daß die myotonische Dystro- 
phie eine ausgesprochen familiäre, hereditäre Krankheit ist, deren Keim 
5 bis 6 Generationen zurückverfolgt werden kann. Die Heredität ist 
homochron und homolog. Die Krankheit gehört daher in die Reihe der 
typischen familiär-hereditären degenerativen Krankheiten. 

Andere Zeichen der degenerativen Krankheit in der absteigenden 
Generationsreihe ist insbesondere präsenile Katarakt in der der Myotonie 
vorhergehenden Generation ohne sonstige Zeichen von myotonischer 
Dystrophie, und zwar meistens in höherem Alter als in der myotonischen 
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Degeneration, und zuweilen als einfache senile Katarakt in noch höheren 
Generationen. Weitere Zeichen der Krankheit sind erhöhte Kindersterb- 
lichkeit, kinderlose Ehen, Ledigbleiben, so daß die Familien in einzelnen 
Zweigen schließlich aussterben und damit die Krankheit erlischt. 

Die Natur der Katarakt als das Zeichen einer latenten Tetanie ist. 
wegen der Verschiedenheit der Form der myotonischen Katarakt von der 
Tetaniekatarakt nicht sichergestellt, aber es liegt ihre Ursache wie bei 
der tetanischen Katarakt sehr wahrscheinlich in der Erkrankung innerer 
Drüsen. Е | 

Durch das Auftreten der Katarakt schon in höheren Generationen 
wird die Katarakt bedeutsam für die Pathogenese der Krankheit, die 
durch das Vorkommen innersekretorischer Störungen gemeinsam mit 
dystrophischen und myotonischen Erscheinungen von hohem theore- 
tischem Interesse ist, zumal mit Rücksicht auf wahrscheinlich vorhan- 
diene Veränderungen im Zentralnervensystem. Das Verhältnis der inner- 
sekretorischen Störungen zu der Muskelerkrankung und zu der wahr- - 
scheinlichen Erkrankung des Zentralnervensystems muß weiteren 
Forschungen nach Klarlegung der pathologischen Anatomie der Krank- 
heit vorbehalten bleiben. 

Für das Problem der Entstehung der Katarakt im allgemeinen ist 
die Katarakt bei der myotonischen Dystrophie wegen ihrer Beziehung 
zu innersekretorischen Störungen von ganz besonderem Interesse. 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel V bis VII. 


Abb. 1. Fall 11 (der Tabelle!) zeigt das mürrische Aussehen vieler Patienten. 
Abb. 2. Fall 9: Mürrisch, starker Knoten über dem Sternalrand. 
Abb. 3. Fall 19: Typische Facies, Katarakt, leichte Ptosis, ohne sonstige Sym- 


ptome. 

Abb. 4. Fall 30: 19jährige Schwester von Fall 23: Ausgesprochene Facies 
myopath., offener Mund charakteristisch für die Schwäche des Or- 
bicularis. 

Abb. 5. Fall 23: Typische Prognathie. 

Abb. 6. Fall 23: Charakteristische Atrophie des Temporalis und Masseter, offen- 
stehender Mund. | 

Abb. 7. Fall 28: Atrophie des Temporalis, е offener Mund, leichte 
Ptosis, Struma. 

Abb. 8. Fall 1: Große Struma, Ptosis, starke Atrophie des Ween, Mund wird 
mit Mühe geschlossen. 

Abb. 9. Fall 10: Im Jahr 1912 Struma, Prognathie. 

Abb. 10. Fall10: Im Jahr 1916 virile Augenbrauen; nach vorn hängender Kopf. 

Abb. 11. Fall 6 mit seiner älteren Schwester und seinem jüngeren Bruder: Fort- 
geschrittene Atrophie der Gesichts, Hals- und Rumpfmuskulatur; 
Ptosis bei der Frau. 

Abb. 12. Fall 12: Starke Atrophie der Handmuskulatur. Atrophie der rechten 

- Schultermuskeln, Atrophie der Schilddrüse. 

Abb. 13. Fall 6: Atrophie der Hand- und Gesichtsmuskeln, Atrophie der Schild- 
drüse. 

Abb. 14. Fall 8: Nach vorngebeugte Körperhaltung, Atrophie des Rückenmuskels. 


Anatomischer Befund bei traumatischer Ausreißung 
des Sehnerven. 


Von 


E. v. Hippel, 
Göttingen. 


Mit Tafel VIII. 


Salzmann!) hat das klinische Bild der Ausreißung des Sehnerven 
näher geschildert und die einschlägigen Beobachtungen zusammen- 
gestellt. Was den Mechanismus der Verletzung anbetrifft, so unter- 
scheidet er zwei Gruppen, erstens die Verletzungen durch stabförmige 
Körper, hierbei wird der Sehnerv in seinem Verlauf getroffen und nach 
hinten gerissen. Es handelt sich um eine indirekte Verletzung, bezogen 
auf die Stelle, wo der Sehnerv abreißt, das heißt am Foramen sclerae. 
Die äußere Scheide pflegt der Zerreißung zu entgehen. Bei der zweiten 
Gruppe, den Querschußverletzungen, kommt seine Erklärung, die ich 
hier nicht in den Einzelheiten wiedergebe, darauf hinaus, daß die Sclera 
in unmittelbarer Nähe des Sehnerven vorgestoßen und dadurch der Nerv 
abgerissen wird. Die scheinbare Seltenheit dieser Verletzungen erklärt 
Salzmann so, daß sich die meisten nicht diagnostizieren lassen in- 
folge Medientrübung oder Bindegewebsbildung vor der Papille. Das 
Charakteristische bei der Verletzung ist, daß die Lamina 
cribrosa ganz oder größtenteils mit dem Sehnerven aus dem 
Kanal herausgerissen wird. Die Kontinuitätstrennung der Netz- ` 
haut steht an zweiter Stelle, bezüglich ihrer Ausdehnung liegen die Ver- 
hältnisse in den einzelnen Fällen verschieden. In seinem eignen Fall, 
‘wo an Stelle der Papille eine große Grube bestand, zeigte sich die Ten- 
denz, das Loch von hinten her zu verschließen, die Grube verschwand, 
das Foramen sclerae verkleinerte sich, was jedenfalls auf Kontraktion 
des jungen Narbengewebes zurückzuführen war, das sich im Grund und 
zu den Seiten der Grube gebildet hatte. 

Salzmann zitiert drei anatomische Untersuchungen aus der Lite- 
ratur, nämlich His?), Pagenstecher?) und Aschmannt). Im ersten 


1) Salzmann, Die Ausreißung der Sehnerven. Zeitschr. f. Augenheilk. 9, 489. 
2) His, Beiträge zur normalen und pathologischen Histologie der Cornea. 
S. 192. Basel 1856. 
3) Pagenstecher, Zur Kasuistik der Augenverletzungen. Archiv f. Augen- 
heilk. 8, 65. 
4) Aschmann, Beitrag zur Lehre von den Wunden der Sehnerven. Inaug.- 
Diss. Zürich 1884. 
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Fall ist nur angegeben, „im Nervus opticus, der sich am unzerschnittenen 
Bulbus durch eine merkwürdige Beweglichkeit ausgezeichnet hatte, 
fand sich ein Bluterguß, der merkwürdigerweise den eigentlichen Nerven- 
stamm vor seinem Eintritt in die Retina total amputiert hatte. Es war 
die Kontinuität der Fasern unterbrochen und statt dessen fanden sich 
nur Detritusmassen mit jungen körnchenhaltigen Zellen“. Eine mikro- 
skopische Untersuchung, aus der man über das Verhalten der Lamina 
cribrosa Aufschluß gewinnen könnte, liegt also nicht vor. Die Scheiden 
sind offenbar erhalten gewesen. Veranlassung war in diesem Fall ein 
StoB mit dem Regenschirm, der durch die Orbita bis ins Gehirn ging. 

Bei Pagenstecher handelt es sich um eine Verletzung mit Kuh- 
horn. Die Retina war vollständig abgelöst und in viele Falten gelegt, 
welche nach der Eintrittsstelle des Opticus konvergierten, dann durch 
die Scleraléffnung, die an Stelle des Sehnerveneintritts lag, hindurch- 
gingen und sich nachher außerhalb des Bulbus um den äußeren Rand 
der Scleraléffnung ausbreiteten. Von Papille, Sehnerv und dessen 
Scheiden war keine Spur nachweisbar. Eine schematische Abbildung 
bei schwacher Vergrößerung ist beigegeben, mikröskopische Einzel- 
heiten sind dieser Beschreibung nicht zu entnehmen. 

In Aschmanns Fall erfolgte Tod durch Meningitis nach Verletzung 
durch eine Bohnenstange mit Bruch des Orbitaldachs. Querschnitte 
dureh den Optieus von hinten bis vorn zeigten Blutung in die Nerven- 
scheiden. An der Stelle, wo nach Ansicht des Verfassers der Sehnerv 
den stärksten Stoß erhielt, zeigt sich eine mit Alauncarmin ungefärbte 
Stelle, die etwa ein Drittel des Querschnitts einnimmt und von zelliger 
Infiltration umgeben ist (Deutung Nekrose). Die Abbildung eines 
Längsschnitts bei schwacher Vergrößerung durch die Sehnerveneintritts- 
stelle zeigt eine Abreißung des Nerven von der Netzhaut und seine 
Dislokation aus der Sclera nach hinten. Die Grube an der Stelle des 
Sclerallochs ist durch Granulationsgewebe ausgefüllt. Die Sehnerven- 
fasern sind, wie es in der Beschreibung heißt, entweder vor oder gerade 
an ihrer Durchtrittsstelle durch die Lamina cribrosa abgerissen. Letztere 
selbst scheint auch ausgerissen und nach hinten verlagert zu sein, ob 
noch Reste davon stehengeblieben sind, ist aus der Beschreibung und 
Abbildung nicht ersichtlich. Die Duralscheide scheint erhalten. 

Der zweite Fall kann nach der Beschreibung nicht als eine Aus- 
reißung des Sehnerven im Sinne Salzmanns gelten und wird deshalb 
hier nicht referiert. | 

1906 berichtet Dimmer!) über einen neuen Fall, den Hesse?) aus- 


1) Dimmer, Demonstr. mikr. Präparate. Ein Fall von Evulsio N. opt. part. 
Heidelberger Bericht 1906, S. 284. 
2) Hesse, Fall von teilweiser Ausreißung der Sehnerven. Zeitschr. f. Augen- 
heilk. 17, 45. 1907. 
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führlich mit Abbildung mitteilt. Verletzung mit der Spitze eines Stocks 
im inneren Augenwinkel, sofortige Erblindung, intraokulare Blutung, 
Enucleation. An den Bulbushaéuten und den Opticusscheiden keine 
Verletzung, vollständige Netzhautablösung, nasal in großer Ausdehnung, 
Abreißung von der Ora serrata. Auf der temporalen Seite des Sehnerven 
partielle Abreißung des letzteren. Retina ist vom Sehnerven losgerissen, 
Lamina cribrosa von der Sclera getrennt, ungefähr dem äußeren Drittel 
des Papillenumfangs entsprechend. Durch das Loch ist Glaskörper in 
den Zwischenscheidenraum getreten, außerdem Blut. Duralscheide auch 
mikroskopisch unverändert. Hesse glaubt, daß außer den von Salz- 
mann angegebenen Mechanismen noch eine dritte Form in Betracht 
kommt, wobei der Bulbus der bewegte Teil ist, z. B. bei Kompression 
der Orbita von oben her. Für seinen Fall nimmt er an, daß durch die 
Verletzungsart eine maximale Adduction des Bulbus mit stärkster 
Spannung an der Stelle der Abreißung entstanden ist. Leichenversuche, 
den Vorgang nachzuahmen, waren vergeblich. 

Die letzte Mitteilung stammt von Reis!):"Verletzung durch Huf- 
schlag. Linker Bulbus hängt an einem dünnen Streifen aus der Orbita 
heraus, wird abgeschnitten. Mechanismus: Eindringen des Hufs in die 
Orbita und Wirkung nach Art eines Widerhakens. An der Stelle der 
Papille ein großes Loch, Seitenwände der Öffnung durch Reste der 
Lamina cribrosa gebildet, Glaskörper und Blut füllt die Höhle. Auf der 
temporalen Seite ist die Retina ganz abgerissen und zurückgezogen, 
auf der nasalen steht sie noch durch einige Reste in Verbindung mit dem 
Rand des Sclerallochs. Die in der Nähe der Öffnung gelegenen Körner- 
schichten sind ebenfalls eingerissen, an Stelle der Stäbchen und Zapfen 
strukturlose Massen. Am Bulbus sind die Sehnervenscheiden in 28mm 
Länge hängengeblieben, der Sehnervenstamm ist herausgerissen, wie sich 
auf Querschnitten ergibt. Er betont, daß für die Frage, was bei der Aus- 
reißung mit der Lamina cribrosa und was mit der Duralscheide geschieht, 
sein Fall der erste wirklich verwertbare sei. Nur der mittlere Teil der 
Lamina sei ausgerissen, die Reste an den Seiten aber erhalten geblieben. 
An Weigertpräparaten sind sogar noch markhaltige Nervenfasern 
erhalten. Die Duralscheide ist völlig unverändert, die Ausreißung ge- 
schah an der Grenze zwischen der äußeren und mittleren Scheide. 

In dem Atlas der Kriegsaugenheilkunde von v. Szily, Bd.2, S. 212, 
Tafel XIX, Abb.1, ist ein Fall von Schußverletzung der rechten Orbita 
mit sckundärem Enophthalmus und Phthisis bulbi beschrieben und 
abgebildet. Das Scleralloch ist von einigen blutdurchtränkten Seh- 
nervenfasern und von mitgerissenen Aderhaut-Netzhautresten aus- 
gefüllt, die sich nach vorn in ein Schwartengewebe fortsetzen, das den 


1) Reis, Ein anat. untersuchter Fall von Evulsio N. optici (Salzmann) bei 
Avulsio Bulbi. v. Graefes Archiv 67, 360. 1908. 
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oberen Teil des Bulbus ausfüllt. Der größte Teil der Retina fehlt im. 
Bulbus. Der Sehnerv ist bei der Enucleation unmittelbar an der Sclera 
abgeschnitten, so daß über die Opticusscheide nichts ausgesagt werden 
kann. Es macht den Eindruck, als wäre der Sehnerv samt Papille aus 
dem Bulbus herausgerissen, verursacht entweder durch Explosions- 
wirkung des Geschosses auf den Orbitalinhalt oder durch die ‘Einwir- 
kung von verlagerten Knochensplittern. 

In dem auf Tafel IX, Bd. 1 abgebildeten Fall von QuerschuB ist 
der Nerv in der Gegend der Zentralgefäße direkt durchschossen, hier 
ist aber keine Ausreißung vorhanden, er gehört demnach nicht zu un- 
serem Thema. 

Die anatomische Ausbeute ist somit eine recht spärliche!). Ich bin 
in der Lage, einen weiteren genau untersuchten Fall mitzuteilen. 


Der Landsturmmann M.S. wurde am 14. X. 16 in die Klinik aufgenommen. 
Am 8. X. 16 war er durch Stacheldraht verwundet worden. Nach dem mitgebrach- 
ten Bericht war die Bindehaut des rechten Augapfels mehrfach zerschnitten, 
die Augenmuskeln zum Teil abgetrennt, die Wunde war genäht worden. Bei der 
Aufnahme bestand hochgradige Chemose, so daß es schwer war, die Hornhaut 
sichtbar zu machen. Sie zeigte sich eitrig infiltriert, es bestand abeolute Amaurose. 
Am 17. X. wurde der Bulbus enucleiert. Nach der Härtung stellte ich folgenden 
Befund fest: 

Auf dem Bulbus sitzt hinten ein ganz derbes Schwielengewebe, 
das den Sehnerven unsichtbar macht und vermuten läßt, daßeseinen 
Fremdkörper einschließt. Um das Mikrotommesser nicht zu schädigen, 
wird das Schwielengewebe vom Rande her mit flachen Scherenschlägen einge- 
schnitten und zurückgeklappt. Nun zeigt sich eine Höhle, deren Lage der Papille 
entspricht. Von einem Fremdkörper ist aber nichts vorhanden. Um das Präparat 
nicht weiter zu schädigen, wird die abgeschnittene Kappe wieder zurückgeklappt, 
möglichst zu fixieren gesucht und der Bulbus in Celloidin eingebettet. Leider hat 
sich doch der abgetrennte Teil ziemlich weit zurückgezogen, so daß die Schönheit 
der Abbildungen erheblich gelitten hat. Die sonstige Verwertbarkeit der Prä- 
parate ist aber nicht im geringsten beeinträchtigt. Es wurde eine vollständige Serie 
angelegt, welche genaue Auskunft über alle Einzelheiten ermöglicht. 

Zunächst der Befund an der Cornea. Hier fehlt in ziemlich großer Ausdehnung 
auf der nasalen Seite das Epithel, die Grundsubstanz ist aber mit Ausnahme eines 
ganz kleinen Defekts erhalten. Von diesem aus geht fast parallel der Oberfläche 

1) Anmerkung während der Korrektur: Nachträglich finde ich noch 
die Arbeit von Liebrecht: Ein Fall von SehnervenausreiBung aus dem Auge 
bei Schläfenschuß mit anatomischem Befund, K]. M. f. A. 1909, 47 Jg. S. 273. Der 
Orbitalinhalt wurde hier auf Schnitten senkrecht zum Verlauf des Sehnerven 
untersucht. In der Nähe des Bulbus fehlt der Sehnerv, die Duralscheide ist glatt 
von der Sklera abgerissen, das Loch ist mit Glaskörperresten und Blut erfüllt. 
Der Sehnerv wird erst etwa lcm hinter dem Bulbus gefunden, weiter nach 
hinten tritt eine große Blutung in demselben auf. An dieser Stelle drücken ab- 
gesprengte Kncchenstücke auf den Schnerven. Für die AusreiBung kommen 
demnach in Betracht 1. die Wirkung der eingedrungenen Knochenstücke, die 
den Sehnerv nach hinten treiben, 2. die Wirkung des Geschosses und der Pulver- 
gase, die den Bulbus nach vorn reißen. 
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.nur wenig schräg nach hinten zu ein bei Hämatoxylinfärbung schwarzblau aus- 
sehender Streifen dichtester Eiterinfiltration eine Strecke weit in das Gewebe 
hinein, es besteht aber keine Perforation. Offenbar hat die Spitze eines 
Drahtes in die Hornhaut flach hineingeschlagen, die Wunde ist infi- 
ziert worden. Der vordere Bulbusabschnitt zeigt das gewöhnliche Bild einer 
mittelschweren Endophthalmitis. | 


Weit interessanter sind die Veränderungen an der Sehnerveneintrittsstelle. 
Wenn man in Abb. I sich die künstlich getrennten Teile zusammengelegt denkt, 
so ergibt sich eine tiefe Höhle, deren Grund noch erheblich hinter die äußere Fläche 
der Sclera reicht. Die hintere und seitliche Wand der Höhle wird von einem enorm 
dichten, kernreichen jungen Bindegewebe mit sehr weiten Gefäßen gebildet, das 
nichts von Schnervenresten erkennen läßt. Nur in der medialen Seite 
im Anschluß an den nach hinten umgebogenen Rand der Sclera sind einige quer- 
verlaufende Faserbündel vorhanden, die ich nur für Reste der Lamina cribrosa 
halten kann (Abbildung). Diesen Befund kann ich aber nur in zwanzig aufeinander- 
folgenden Schnitten mit Sicherheit auffinden, demnach handelt es sich nur um 
ganz unscheinbare Reste. Von Sehnervenscheiden ist nichts zu erkennen, überall 
liegt nur ein einfaches Narbengewebe vor. 


Der Innenwand der Höhle liegt eine Schicht roter Blutkörperchen an, im übri- 
gen ist sie nur von geronnener Flüssigkeit und einzelnen Zellen erfüllt. Verfolgt 
man vom Rande des Sclerallochs die Bulbusmembranen, so ergibt sich, daß auf 
der einen Seite die Netzhaut eine Strecke weit fehlt und ihr abgerissener Rand 
etwas nach hinten umgeklappt ist. Die Netzhautschichten sind hier stark zer- 
fallen, eine Blutung liegt zwischen Netzhaut und Aderhaut, das Pigmentepithel 
fehlt, die Aderhaut ist von Zellen durchsetzt. Ihr abgerissener Rand reicht bis 
an den Scleralrand. Auf der gegenüberliegenden Seite grenzt an das Scleralloch 
zunächst ein Bezirk, der als Aderhautruptur zu deuten ist. Man sicht einwärts 
von der Sclera einzelne pigmentierte, kugelige Zellen, dazwischen ganz zarte 
Fasern, ferner Blutkörperchen und einige Trümmer von Netzhautkörnern. Weiter 
peripher setzt sich dies Gewebe allmählich ohne eigentlich scharfe Grenze in die 
Aderhaut, bzw. Retina fort. Die Netzhaut ist zunächst ganz dünn und besteht nur 
aus Resten der Körnerschicht,: weiter peripher wird sie etwas dicker. Im ganzen 
Bulbus zeigt sie eine hochgradige Degeneration der inneren Schichten. 
An Stelle der Nervenfaserschicht ist nur ein ganz schmaler Streifen mit krüme- 
ligem Zerfall vorhanden, Ganglienzellen fehlen vollständig. Die innere Körnerschicht 
ist außerordentlich verschmälert, dagegen sind die äußeren Körner im großen und 
ganzen gut erhalten, ebenso auf weite Strecken die Stäbchen und Zapfen, die nur 
in der Peripherie eine Anzahl Vakuolen erkennen lassen. Die Ausdehnung der 
ZerreiBungen in den inneren Augenhäuten um das Scleralloch herum läßt sich 
aus der Serie kombinieren. Es ergibt sich, daB ungefähr 2>—3 mm vom Rande des 
Sclerallochs entfernt teils Zerreißung der Netzhaut, teils hochgradiger Zerfall ihrer 
Schichten besteht, ferner ein Zerfall des Pigmentepithels sowie stellenweise flache 
Wucherungen des letzteren. 


An dem anatomischen Befund scheint mir das Wesentliche die totale 
Ausreißung des Sehnerven mit seinen Scheiden und nahezu 
der ganzen Lamina cribrosa zu sein. Interessant ist, daß die Netz- 
haut nur auf der einen Seite vollständig abgerissen ist, während sie auf 
der gegenüberliegenden anliegt und sich so allmählich bis zu der Stelle 
der Aderhautruptur verjüngt, daß man gAr nicht genau sagen kann, 
wo sie eigentlich aufhört. 
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Der Mechanismus der Verletzung läßt sich in verschiedener Weise 
denken. Der Stacheldraht kann sowohl nach der Art der stabförmigen 
Körper in die Augenhöhle eingedrungen sein und den Sehnerven zurück- 
gedrängt haben, wie es andrerseits auch denkbar ist, daß er in ähnlicher 
Weise wie in dem Reisschen Fall als Widerhaken gewirkt und den Bul- 
bus nach vorn gerissen hat. Schließlich ist auch denkbar, daß der Stachel 
um den Sehnerven herumgegriffen und ihn beim Zurückreißen direkt 
am Bulbus abgerissen hat. Leider war es klinisch unmöglich festzu- 
stellen, welche Muskeln etwa zerrissen waren, weil die Lidschwellung 
und Chemose dies verhinderten. Über die Enucleation sind in der Kran- 
kengeschichte keine genaueren Notizen gemacht, ich kann aus dem Ge- 
dächtnis nicht sagen, ob hierbei: nähere Erhebungen über die Art der 
äußeren Zerreißuigen gemacht werden konnten. 

Da der Bulbus schon 9 Tage nach der Zerreißung des Opticus heraus- 
genommen wurde, so ist der Grad der Veränderungen an der Retina 
von Interesse. Das Ganglion N. optici ist restlos degeneriert. Dies 
kann aber nicht einfach als Folge der Durchtrennung der Nervenfasern 
aufgefaßt werden, denn gleichzeitig mit diesen sind auch die Zentral- 
- gefäße durchrissen. Deshalb ist der Fall für die Frage, wie schnell die 
Degeneration nach einfacher Durchtrennung des Nerven die inneren 
Schichten der Retina zerstört, nicht zu verwerten. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel ҮШ. 


Abb. 1. Ubersichtsbild der Grube am Foramen sclerae, die beiden Teile des Bildes 
sind aneinandergelegt zu denken. Die Trennung rührt von der Präparation 
her. (Siehe Text.) Links der Rand der abgcrissenen Retina. 

Abb. 2. Boden der Grube. Junges Narbengewebe ohne jede Spur von Sehnerven- 
elementen. ` 

Abb. 3. Rand der Grube, rechte Seite'von Abb. 1. Ebenfalls junges Narbengewebe 
bis an die Sclera heran. | 

“ Abb. 4. (regenüberliegender Rand, einige Bündel der Lamina cribrosa (?). 

Abb. 5. Allmähliche Verjüngung der nicht abgelösten Retina. Links: Richtung 
nach dem Foramen sclerae. 


Eine neue Methode der klinischen Nystagmographie. 


Von 
Professor Dr. Kasimir Majewski. 


(Aus der Universitäts-Augenklinik in Krakau [Direktor Prof. K. Majewski].) 
| Mit 26 Textabbildungen. 


Wenn es sich darum handelt, nystagmische Bewegungen der Augen 
genau kennenzulernen, so läßt sich kaum eine andere Methode mit 
größerem Vorteil anwenden, als graphische Registrierung der Zuckungen. 
Nur eine graphische Methode ist geeignet, ein bleibendes Dokument 
einer so flüchtigen Erscheinung, wie es nystagmische Schwingungen 
sind, zu liefern. Bekanntlich hat man auch kincmatographische Methode 
zur Darstellung des Augenzitterns versucht [Coppez!), Pinaroli2), 
Abrahams?°)]. Dieselbe hat sich aber gar nicht bewährt. Kinemato- 
graphische Aufnahmen lasserz was die Genauigkeit und die Zuver- 
lässigkeit betrifft, sehr viel zu wünschen übrig, und zwar hauptsächlich 
aus dem Grunde, weil man in dem heutigen Stande der kinematographi- 
schen Technik nicht mehr als 12 bis 16 brauchbare Bilder in einer 
Sekunde erzielen kann. Bekanntlich gibt es aber im Augenzittern 
gewisse Einzelheiten der Bewegungen, gewisse Sprünge, Rückschläge, 
Stockungen, Beschleunigungen, deren Dauer nicht einmal !/,, Sekunde 
erreicht. Alle diese Einzelheiten können also gar nicht zum Vorschein 
kommen — desto mehr, als beim Abrollen des Filmbandes noch ziemlich 
lange Pausen zwischen die einzelnen Bilder eingeschoben sind. Dieses ` 
ist aber noch nicht das Schlimmste. Wir kennen manche Nystagmus- 
arten, wo die Augenbewegungen so schnell vor sich gehen, daß auf 
eine Sekunde bedeutend mehr als 16 volle Schwingungen entfallen. 
Ich habe selbst einen Fall beobachtet und pubhliziert®), in welchem die 
Augen in einer Sekunde zirka 25 Oszillationen ausführten (N ystagmus 
intermittens celerrimus). Einen ähnlichen Fall hat neulich Wit mer 5) 
unter dem Namen von Schüttelnystagmus beschrieben. Ist es möglich, 
mit Hilfe einer kinematographischen Darstellung die Einzelheiten 
eines so schnellen Zitterns zu analysieren, wenn zwischen zwei auf- 
einanderfolgenden Aufnahmen sich wenigstens zwei volle Schwingungen 
abspielen und folglich in der Reproduktion auf dem Ekrane gänzlich 
verlorengehen? Pinaroli selbst hat die Beobachtung geäußert, daß 
die Amplitüde der Zuekungen in der kinematographischen Darstellung 
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kleiner ausfällt, als es der Wirklichkeit entspricht. Dies ist auch leicht 
erklärlich, denn ein Kinematograph kann nur ausnahmsweise und nur 
zufällig das Murimum des Ausschlages erfassen. Am öftesten kommt 
es vor, daB der kurze Augenblick, in welchem eine Nystagmuswelle 
ihren Höhepunkt erreicht, auf die Pause zwischen zwei Aufnahmen 
entfällt und infolgedessen diese beiden Aufnahmen zwei Momente der 
Bewegungskurve fixieren, welche unterhalb des Wellengipfels liegen. 
Es erhellt daraus, daß der in Bewegung gesetzte Kinematograph auf 
den Projektionsschirm ein Zittern mit verkürzten, gleichsam ampu- 
tierten Zuckungen werfen muß. 

Die einzige Methode, welche wirklich zuverlässige Resultate zu 
liefern imstande ist, kann nur in graphischer Darstellung der Augenbe- 
wegungen bestehen. Ich will an dieser Stelle zahlreiche Verfahren, 
welche seit 1891 von Ahrens®), Ewald’), Topolanski®), Bartels?), 
Orszanski?!°), Delabarre!!), Huey, Dodge und Cline!2), Dieffen- 
dorf, E. Koch}8), Judd, Mac Allister und Steele‘), zur graphi- 
schen Registrierung der Augenbewegungen angewendet worden sind, 
nicht näher erörtern, weil diese Versuche entweder nur an Tieren aus- 
geführt werden konnten oder speziell für das Studium der willkür- 
lichen Augenbewegungen beim Menschen bestimmt waren. Nur ver- 
einzelte Methoden dienten der Registrierung der eigentlichen nystag- 
mischen Augenzuckungen, aber auch diese waren zur klinischen Unter- 
suchung keineswegs geeignet. 

In den letzten Jahren haben vorzugsweise zwei Methoden — die nach 
Buys!5) und die nach Wojatschek!®) — größere und allgemeinere 
Anerkennung erworben. Beide haben einen gemeinsamen und, wenig- 
` stens in manchen Fällen, maßgebenden Vorteil, daß Nystagmuskurven 
bei geschlossenen Lidern inskribiert werden können. Bekanntlich ist 
diese Bedingung beim Nystagmus vestibularis von Wichtigkeit. Im 
übrigen unterscheiden sich beide Methoden grundsätzlich voneinander. 

Der im Jahre 1909 von Buys angegebene Nystagmograph, welcher 
sich einer allgemeinen Verbreitung und Beliebtheit erfreut, basiert auf 
pneumatischer Transmission der Augenbewegungen und besteht aus 
zwei in Brillenform eingefaßten Metallkapseln, welche mit feinster 
Gummihaut bespannt sind. Diese werden mit Hilfe einiger Schrauben 
und Hebel an geschlossene Augenlider angepreßt. Die beim Augen- 
zittern sich hin und her bewegende Hornhaut, welche wegen ihrer 
stärkeren Krümmung sich aus der Sclera hervorwölbt, hebt bei jeder 
Zuckung das anliegende Oberlid und drückt ein wenig Luft aus der 
Kapsel heraus. Die letztere ist mit einem recht dickwandigen Gummi- 
röhrchen mit Registrierkapsel eines sehr empfindlichen Polygraphen 
(Modell Jaquet) verbunden. Die andere Aufnahmekapsel leitet zur 
selben Zeit die Bewegungen des zweiten Auges an die zweite Registrier- 
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kapsel. Zwei winzige, gebogene Drahtstifte inskribieren auf einem 
vorbeigleitenden, -beruBten Papierstreifen zwei nebeneinander ver- 
laufende Nystagmuskurven. Ein kleines Uhrwerk markiert zugleich 
Zeitabschnitte von !/, Sekunden. 

Der Apparat nach Buys ist sehr handlich und in einem kleinen 
Holzkasten bequem transportabel. Er eignet sich somit gut für Massen - 
untersuchungen. Zwar ermöglicht er nur bei zugemachten Lidern 
Nvstagmogramme zu registrieren, dieser Umstand muß aber, wie ge- 
sagt, in manchen Fällen, besonders bei Nystagmus vestibularis, gerade 
als ein wichtiger Vorteil der Methode angesehen werden. Dazu kommt 
noch die Möglichkeit, schöne Nystagmuskurven sogar während der 
Rotation im Drehstuhl, wie auch in verschiedenen Körperlagen zu 
bekommen. Die Schönheit und die Deutlichkeit der Buysschen 
Nvstagmogramme hängt aber im großen Maße von der nicht leicht 
regulierbaren Kraft ab, mit welcher beide Aufnahmetrommeln den 
Augenlidern angedrückt werden. Außerdem haften dieser Methode 
noch andere Fehlerquellen an. worauf ich noch später zurückkommen 
werde. | 

Im Jahre 1913 hat Ohm!”) ein neues Verfahren zur Registrierung 
der auf die Lider übertragenen Bewegungen des Bulbus, speziell des 
Nystagmus der Bergleute, angegeben. Er befestigte mittels Faden 
und Heftpflaster am Lid einen Aluminiumhebel, der auf einem be- 
rußten Papierstreifen die Bewegungen der Augen und zugleich die 
der Lider aufzeichnet. 

Im letzten Jahre hat Witmer!) wieder eine auf pneumatischer 
Transmission beruhende Methode in einem Falle von Schüttelnystag- 
mus angewandt. Sein Apparat unterscheidet sich von dem Bu ysschen 
Nystagmographen dadurch, daß eine kleine und flache Aufnahme- 
kapsel, mit einer auf der Gummimembran befestigten Glasperle, direkt 
dem eocainisierten Augapfel angedrückt wird. Die Übertragung der 
Bewegungen geschieht in derselben Weise, wie bei der Buysschen 
Methode. Die Zuverlässigkeit der Nystagınogramme hängt hier wesent- 
lich von dem richtigen Aufsetzen der Aufnahmekapsel ab. 

Das zweite Prinzip, welches für die klinische Nystagmographie 
zuerst von Wojatschek!$) mit Erfolg angewendet wurde, besteht in 
photographischer Reproduktion des Augenzitterns. Wojatschek 
hefestigt am geschlossenen Auge, gewöhnlich an der Haut des Ober- 
lides, mit irgendeinem Klebemittel ein kleines, rundes Spiegelchen und 
läßt dieses Spiegelchen das Bild einer leuchtenden Linie auf den hori- 
zontalen Spalt eines photographischen Apparates werfen. Der Licht- 
streifen ist vertikal, der Spalt horizontal. Hinter dem letzteren wickelt 
sich auf einer Rolle ein langes Filmband (oder Bronssilberpapier) ab. 
Die Bewegungen des Augapfels werden durch das geschlossene Lid 
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auf das Spiegelchen übertragen, wodurch der reflektierte Lichtstreifen 
ebenfalls in ausgiebige Bewegungen versetzt wird. Die Aufnahme 
geschieht im Dunkel. Im Kreuzpunkte des sich bewegenden Lichtstrei- 
fens mit dem Spalte wird der Film, resp. das Bromsilberpapier belichtet. 
Auf diese Weise entstehen schöne, großangelegte Photonystagmo- 
gramme, welche zwar nicht direkt die Zuckungen des Auges, aber 
jedenfalls die Bewegungen des dem Öberlide anhaftenden Spiegelchens 
getreu wiedergeben. 

Im Laufe der Versuche, welche ich mit der Methode von Wojat- 
schek angestellt habe, habe ich mich bald überzeugen können, daß 
es viel leichter und bequemer ist — anstatt einen Lichtreflex auf 
einem verdunkelten Filme einen Schatten auf einem belichteten 
Filme zu photographieren. Zu diesem Zwecke habe ich ein leichtes, 
aber steifes Stäbchen der Lidhaut angeheftet. Das Stäbchen wirft 
im Lichtkegel einer elektrischen Bogenlampe einen langen Schatten 
quer auf den horizontalen Schlitz eines photographischen Apparates. 
Der vorübergleitende Film wird im Kreuzungspunkte des Schattens 
mit dem Schlitze vor Belichtung geschützt. Führt der Schatten Be- 
wegungen aus, so entsteht eine Bewegungskurve, welche gerade ein 
Negativ des Photonystagmogrammes nach Wojatschek darstellt. 
Dort ein heller Lichtstreifen auf dunklem Grunde — hier ein dunkler 
Schatten auf hellem Grunde. Deshalb habe ich die auf beschriebene 
Weise erhaltenen Bewegungskurven nicht Photonystagmogramme, sondern 
Nystagmoskiagramme genannt. 

Dieses photographische Verfahren besitzt?) alle Vorteile der von 
Wojatschek angegebenen Methode: 1. So wie ein Lichtstrahl, stellt 
auch ein Schatten einen idealen, von der Schwerkraft unabhängigen 
Hebel dar. 2. Durch entsprechende Entfernung des Filmapparates läßt 
sich der Maßstab der Nystagmogramme beliebig vergrößern. 3. Die 
Bewegungslinie zeigt an ihren verschiedenen Phasen breit oder dünn 
ausgezogene Abschnitte, was von der jeweiligen Geschwindigkeit der 
Bewegung abhängt. 

Ich habe mich durch speziell angestellte Versuche überzeugt, daß 
die angewandten Stäbchen — aus Siegellack, Wachs, Paraffin — 
oder sogar schmale Streifchen dicken Kartons keinen nennenswerten 
elastischen Eigenschwingungen unterliegen. Bei einem Kartonstreifen 
muß man aber Sorge tragen, daß derselbe mit der breiten Fläche parallel 
zum photographischen Spalte gerichtet sei. Die geringen Schwingungen, 
welche ein solcher Kartonstreifen in senkrechter Richtung zu seiner 
breiten Fläche und somit ebenfalls senkrecht zur Filmoberfläche aus- 
führt, kommen auf dem photographischen Bilde gar nicht zum Vor- 
schein und verunstalten das Nystagmogramm in keiner Weise. Übrigens 
habe ich mich in der letzten Zeit überzeugt, daß, wenn man den Karton- 
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streifen, welcher sich allenfalls für unsere Zwecke am besten eignet, 
mit einer dünnen Schicht von Wachs, Paraffin, Stearin, Siegellack 
oder ähnlichem überzieht, auch diese winzigen Eigenschwingungen 
dadurch total gelähmt und unterdrückt werden. 

Auf die beschriebene Weise wird also eine genaue Wiedergabe der 
durch Vermittlung des Augenlides dem Kartonstifte aufgezwungenen 
Bewegungen in genügendem Maße gesichert. Es geht aber noch darum 
zu erfahren, ob gerade diese Vermittlung des Augenlides den Charakter 


SC 





Abb. 1. Nystagmoskiagramm. Indirekte Aufnahme (vom Oberlide),. Nystagmus amblyopicus 
oscillatorius horizontalis (Typus undulatorius irregularis). 
Vierfache Verkleinerung. 





Abb.2. Nystagmoskiagramm. Indirekte Aufnahme (vom Oberlide). Nystagmus amblyopicus 

oscillatorius verticalis (Typus undulatorius). Beide Schenkel jeder Welle von 

gleicher Länge und gleicher Neigung. Die Zeitlinie in Sekundenabschnitte geteilt. Über 800 
Zuckungen in einer Minute. Dreifache Verkleinerung. 





Abb. B. Nystagmoskiagramm. Indirekte Aufnahme (vom Oberlide). Nystagmus amblyopicus 
oscillatorius horizontalis (Typus saltans tricrotus). 300 Zuckungen in einer Minute. 
Diese Kurve soll von rechts nach links gelesen werden. Vierfache Verkleinerung. 


der Bewegungskurve nicht entstellt und ob die mit dieser Methode 
gelieferten Nystagmogramme (siehe Abb. 1, 2, 3) wirklich ein zuver- 
lässiges und authentisches Bild der Bewegungen des Augapfels abgeben. 

Man kann wirklich darüber ernste Zweifel hegen. Alle Methoden, 
welche durch Vermittlung geschlossener Lider die Bewegungen des 
Augapfels graphisch registrieren, verdienen wenig Zutrauen eben des- 
halb, weil sie sozusagen Informationen aus zweiter Hand schöpfen. 
Diese Zweifel beziehen sich ebenso auf den Bu ysschen Pneumonystag- 
mograph, wie auf die photographische Methode von Wojatschek 
und nicht zuletzt auch auf meine eben beschriebene indirekte nystag- 
mographische Methode. 
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Diese wohlbegründeten Bedenken haben mich bewogen, ein Ver- 
fahren zu suchen, mit welchem man nystagmische Bewegungen direkt 
vom Augapfel photographisch aufnehmen könnte. Den mühevollen 
Weg, welchen die älteren Autoren gewählt haben, nämlich den Corneal- 
reflex einer fixen Lichtquelle oder eine weiße, direkt an der Horn- 
haut befestigte Marke zu photographieren, wollte ich nicht wieder be- 
treten. Zahlreiche, mit großen Schwierigkeiten verbundene Proben, die 
schwarze Pupille auf dem helleren Irisgrunde auf einem beweglichen 
Filmbande zu photographieren, haben mir nur argeEnt- 
täuschung gebracht. 

Nach vielen, oft vergeblichen Versuchen ist es mir end- 
lich gelungen, diese wichtige, experimentelle Aufgabe auf 
eine recht einfache Weise zu lösen. Es hieß irgend etwas 
zu finden, was ohne dem Auge zu schaden und ohne dem 
Untersuchten Beschwerden zu verursachen, auf den Aug- 
apfel direkt festgesetzt werden und ein geeignetes Objekt 
für das bewegliche Filmband abgeben könnte. 

Das gefundene, definitive Ansatzstück (siehe Abb. 4) 
welches endlich allen Anforderungen entsprochen hat, be- 
steht aus einem kleinen, glockenförmig geschliffenen Glase, 
auf dessen oberes, offenes Endstück ein kleiner Gummi- 
sauger oder gewöhnliches Tropfglasgummi aufgesetzt wird. 
Die Basis des Glöckchens hat 12—14 mm Durchmesser. 
Seine Ränder sind glatt geschliffen oder glatt geschmolzen, 
damit sie die Bindehaut nicht verletzen. Übrigens kann 
der Rand — ohne Schaden für die Bindehaut — auch 
fein gerieft sein oder eine etwas rauhe Oberfläche be- 


. . : а Abb. 4. Ansats- 
sitzen, wodurch etwaigen Verschiebungen des Glöckchens stück für den 


auf dem Augapfel sicher vorgebeugt wird. Nach Cocaini- „йереп, 
sierung und nachdem die Lider mit gewöhnlichem Blepha- ? Gum m ttarda 
rostat auseinander gehalten wurden, рге3 man den gebrochene 
Gummisauger zusammen, um einen Teil der Luft daraus 

zu vertreiben, und setzt. das Glöckchen so an, daß es mit seinem Rande 
sich der Bindehaut rings um die Hornhaut anschmiegt. Dank der 
Elastizität des Gummiballons saugt sich das Glöckchen recht stark 
dem Augapfel an und hält sich fest, trotz aller Augenbewegungen 
eine Zeitlang, welche für eine, ja sogar für mehrere photographische 
Aufnahmen vollständig ausreicht. Das Glöckchen liegt der Lederhaut 
mit seinem Rande in einer Entfernung von ca. 2 mm vom Hornhaut- 
rande an und berührt infolgedessen die Hornhaut gar nicht. Bekannt- 
lich ist die Bindehaut in der nächsten Umgebung der Hornhaut strammer 
mit der Sclera verbunden als in den entlegeneren Teilen. Das ange- 
saugte Glöckchen stützt sich daher auf eine recht derbe und unver- 
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schiebbare Unterlage, macht also keine eigenen Bewegungen, sondern 
folgt genau allen Bewegungen des Augapfels. Der Glasrand bohrt sich 
sogar ein wenig in die schlüpfrige und feuchte Bindehaut ein, wodurch 
die Dichtigkeit der Anpassung noch genauer wird. Um auf irgendeiner 
* Hautstelle eine gleich luftdichte Anpassung des Saugapparates zu er- 
zielen, müßte man vorerst die Haut gehörig anfeuchten. 

Das angesaugte Glöckchen kann mehrere Minuten (bis eine Viertel- 
stunde) am Auge sitzenbleiben, ohne den geringsten Schaden anzu- 
richten. Die Augapfelbindehaut, welche weit weniger empfindlich 
als die Hornhaut ist, verträgt vortrefflich diese Berührung. Um das 
Auge zu befreien, genügt es, den Glasrand mit irgendeinem stumpfen 
Glasstäbchen abzuheben, wonach das Ansatzstück abfällt und der 
Gummisauger sich wieder mit Luft auffüllt. Das Auge ist nachher 
ganz blaß und zeigt nicht die geringste Reizung. Gewöhnlich läßt der 
Glockenrand einen rinnenförmigen Abdruck rings um die Hornhaut 
zurück. Diese seichte Furche verliert sich übrigens nach einigen Minu- 
ten spurlos. Das Entstehen dieser Einschnürung beweist eben, daß 
das Saugglöckchen sich während der Aufnahme auf der Oberfläche 
des Augapfels gar nicht verschoben hat. 

Niemals, nicht einmal bei älteren Personen, habe ich irgendeine 
Schwellung oder Hyperimie und noch weniger einen Blutaustritt 
unter der Bindehaut bemerkt. Die Hornhaut behält vollständige 
Durchsichtigkeit, in den tiefen Augenteilen kommt es zu keinen Ver- 
änderungen. Der Untersuchte empfindet nicht im mindesten die Saug- 
kraft des angesetzten Glöckchens und verspürt nicht den geringsten 
Schmerz. Unangenehm ist nur das Auseinanderhalten der Lider mit 
dem Blepharostaten. Aber auch dieses Druckgefühl wird durch Cocain 
beträchtlich gemildert. Übrigens kann man sogar in manchen Fällen, 
wo das Auge nicht zu tief gelagert ist, besonders aber bei Glotzaugen, 
auch ohne Lidhalter auskommen. Das gläserne Ansatzstück mit 
Gummisauger ist in seiner endgültigen Gestalt in der Fig. 4 in etwas 
verkleinertem Maßstabe dargestellt. Die Bestimmung des dem Gummi- 
sauger aufsitzenden, doppelt gebogenen Stiftes wird im folgenden 
näher erläutert. Der ganze Saugapparat ist schr leicht und wiegt 
kaum etwas über ein Gramm (ca. 1,25 g). 

Durch die Konstruktion dieses kleinen Saugapparates, welcher einc 
direkte Aufnahme der Nystagmuskurve vom Augapfel selbst ermöglicht, 
ist die größte und die hauptsächlichste Schwierigkeit bewältigt worden. 
Um diese Möglichkeit in einfacher Weise auszunutzen, habe ich zu 
jener, oben geschilderten, umgekehrten, photonystagmographischen 
Schattenaufnahme gegriffen, welche mir bei meinen ersten. Versuchen 
so viele schöne, obgleich noch nicht ganz zuverlässige und nicht ganz 
einwandfreie Nystagmoskiagramme geliefert hat. Der ganze Unter- 
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schied liegt nur darin, daß ich damals den Schatten eines an der Haut 
des Oberlides befestigten Stiftes photographierte und jetzt die Mög- 
lichkeit erlangt habe, diesen Stift mit einem Saugglöckchen zu ver- 
binden, welches, dem Augapfel luftdicht angesaugt, alle Bewegungen 
desselben mit strikter Genauigkeit wiederholt. 

Es genügt, an die Spitze des Gummisaugers einen 2—3 mm breiten 
und 5—10 cm langen Streifen schwarzen, harten und steifen Kartons 
aufzukleben, um einen schmalen, undurchsichtigen Schirm zu bekom- 
men, dessen Schatten auf den Schlitz der photographischen Kammer 
geworfen werden könnte. Wie schon früher erwähnt wurde, pflege 
ich diesen Kartonstreifen mit einer dünnen Schicht Wachs, Paraffin 
oder Siegellack zu überziehen, um ihm größere Festigkeit zu geben 
und etwaige Eigenschwingungen zu hemmen. Es lohnt sich auch schon 
beim Aufsetzen des Saugglöckchens nicht zu vergessen, daß der Karton- 
streifen mit seiner breiten Fläche immer parallel zu der Ebene des 
photographischen Spaltes orientiert bleibe. Das Glöckchen verschiebt 
sich auf dem Augapfel gar nicht, man braucht also auch in dieser Hin- 
sicht keine Fehlerquellen zu befürchten. Den Gummisauger soll man 
kräftig zusammenpressen, damit er genügende Saugkraft entwickelt, 
und dann ist es leicht, sich zu überzeugen, daß der ganze Ansatz mit 
dem Kartonstift die kleinsten Bewegungen des Auges treu und passiv 
mitmacht, ohne das geringste Eigenzittern zu verraten. Man könnte 
befürchten, daß die Belastung des Augapfels mit dem Saugapparat 
dessen Bewegungen gewissermaßen hemmen würde. Das Saugglöckchen 
ist aber, wie gesagt, schr leicht. Sein Gewicht ist zwar auf einen recht 
langen Hebel verteilt, diese Verteilung aber ist insofern günstig, daß 
die schwersten Teile (Glas und Kautschuk) näher dem Auge sich be- 
finden und das Endstück des Hebels von dem leichten Kartonstift 
gebildet wird. Übrigens ist ja einem jeden Augenarzte die ungewöhnlich 
große Zugkraft der äußeren Augenmuskeln bekannt. Man soll sich 
nur erinnern, wieviel Mühe es manchmal kostet, bei Operationen den 
vom Patienten hartnäckig nach oben gekehrten Augapfel mit Fixations- 
pinzette herunterzuholen, wobei noch zu bemerken ist, daß der Rectus 
superior der schwächste unter den Augenmuskeln ist. Allerdings darf 
es nicht verschwiegen werden, daß bei manchen Kranken unmittel- 
bar nach dem Aufsetzen des Saugglöckchens eine gewisse Hemmung 
der nystagmischen Zuckungen zum Vorschein kommt, und zwar nicht 
nur auf dem berührten Auge sondern auch auf dem anderen, welches 
weder den Lidhalter, noch den Sauger bekommen hat. Doch dauert 
diese Hemmung des Zitterns gewöhnlich nur einen kurzen Augenblick. 
Schon nach Ablauf von einigen Sekunden, ausnahmsweise erst nach 
einigen Minuten, verfallen die Augen von neuem in ihre pendelnden 
Bewegungen, welche sich gar nicht von ihrem gewohnten Zittern 
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unterscheiden. Eine solche Hemmung entsteht besonders dann, wenn 
beide Augen auf einmal mit Lidhaltern geöffnet und mit Saugnäpfen 
belegt werden. Es scheint, als ob die Augen, durch diesen plötzlichen 
Angriff überrascht, in den Zustand einer gewissen Starre verfallen, 
sich aber bald davon erholen und ihren Tanz von neuem aufnehmen. 
In einem solchen Falle bleibt uns also nichts übrig, als die Auflösung 
dieser momentanen Starre ruhig abzuwarten und nicht eher das Film- 
band in Bewegung zu setzen, bis wir das einsetzende Zittern der Karton- 
stifte bemerkt haben. 

Was den photographischen Apparat betrifft, so lag es mir vor allem 
daran, große, schwerfällige Konstruktionen mit mechanischen Ein- 
richtungen für Abrollen des Filmbandes und mit kompliziertem Uhr- 
werk zur Zeitregistrierung vom Gebrauch tunlichst auszuschalten. 
Manche wissenschaftliche Anstalten besitzen solche vervollkommnete 
Apparate, welche viel Raum in Anspruch nehmen und auch sehr teuer 
sind. Bei meinen ersten Versuchen, im Jahre 1913, habe ich mich eines 
solchen Apparates im Krakauer physiologischen Institute des Prof. 
Cybulski bedient. Da ich mir aber als Hauptziel gesteckt habe, die 
tägliche Ausübung der Nystagmographie nicht nur so reich ausgestatteten 
Anstalten, sondern auch den Privatkliniken, den Spitalsabteilungen 
und sogar auch einzelnen praktischen Augenärzten zu ermöglichen, 
so habe ich zu meinen Experimenten den einfachsten und den billigsten 
Taschenapparat gewählt (System Kodak: Brownie Nr. 2, Format 
6 x 9 cm), welcher zu diesem Zwecke in geeigneter Weise modifiziert 
und womöglich noch vereinfacht wurde. Dieses Modell besitzt eine 
Einrichtung, welche das Ab- und Aufwickeln des Filmbandes von der 
einen Spule auf die andere mittels eines Schlüssels ermöglicht, wobei 
die Bewegung ganz gleichmäßig geschieht, ohne das bekannte Staccato, 
welches man in anderen Apparaten beim Abwickeln des Rollfilms 
verspürt. Um diesen Vorteil auszunutzen, habe ich den Schlüssel 
durch eine Handkurbel, deren Dreharm 10 cm lang ist, ersetzen 
lassen. Es ist sehr leicht zu erlernen, die Kurbel mit annähernd gleich- 
mäßiger Geschwindigkeit zu drehen, z. B.so, damit eine jede Umdrehung 
je eine Sekunde oder je zwei Sekunden in Anspruch nehme. Da die 
Films, welche zu diesem Apparate gehören, eine Länge von 60 cm 
besitzen und, um diese ganze Filmlänge vorübergleiten zu lassen, 
etwa 10 Umdrehungen nötig sind, so bewegt sich der Film mit der 
Geschwindigkeit vom 6 cm/sek., wenn eine Drehung einer Sekunde ent- 
spricht. Dauert eine Drehung 2 Sekunden, so bewegt sich der Film mit 
der verminderten Geschwindigkeit von 3cm/sek. Um nystagmographi- 
sche Aufnahmen nach Möglichkeit einheitlich zu gestalten, wäre es 
am besten, sich nur an diese zwei Grade der Geschwindigkeit zu halten 
und nur in Ausnahmefällen, je nach Bedarf, entweder eine bedeutend 
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raschere oder eine bedeutend langsamere Bewegung des Filmbandes 
zu benutzen. 

Diese einfache Einrichtung macht alle schwerfälligen, oft recht 
komplizierten Mechanismen, welche, sei es mit Federkraft, sei es elektro- 
magnetisch betrieben, Zeitabschnitte längs der Bewegungskurve ver- 
zeichnen, ganz überflüssig. Die kleine Handkurbel ermöglicht eine 
ausreichend gleichmäßige Abrollung des Filmbandes. Wer kein richtiges 
Gefühl für Rhythmus besitzt, kann das Tempo der Drehungen nach dem 
Sekundenpendel, nach dem Metronom, oder einfach nach seiner Taschen- 
uhr regeln. Wenn die Aufnahme 10 Sekunden dauerte und einen 60 cm 
langen Film verbraucht hat, so genügt es dann, auf dem Negative 
oder auf der daraus verfertigten Kopie unterhalb der Bewegungskurve 
eine gerade Linie zu ziehen und dieselbe in 10 gleiche Abschnitte (je 
6 cm Länge) einzuteilen. Diese Abschnitte entsprechen den Sekunden 
und können nötigenfalls noch in Viertelsekunden geteilt werden. Aller- 
dings darf nicht verschwiegen werden, daß der Radius der mit der 
Kurbel verbundenen Spule, im Laufe des Aufwickelns des Filmbandes, 
sich bei jeder Umdrehung um die Dicke des Filmes vergrößert, wodurch 
die wirklichen Sekundenabschnitte ebenfalls progressiv wachsen. 
Diesem Umstand wird bei nachheriger, gleichmäßiger Einteilung der 
Zeitlinie keine Rechnung getragen und dadurch entsteht hier eine 
gewisse Ungenauigkeit. Diese Ungenauigkeit kann aber leichten Herzens 
vernachlässigt werden, da der an und für sich geringe Fehler auf zehn 
Sekundenabschnitte verteilt wird und somit bei jedem einzelnen Ab- 
schnitte nur ca. !/,, seines vollen Wertes betragen kann. Es-versteht 
sich aber von selbst, daß überall, wo eine größere Präzision notwendig 
ist, diese vereinfachte Methode der Zeitregistrierung nicht ausreichen 
kann. Wenn es sich aber um praktische .:Nystagmographie handelt, 
so kann man sich, meines Erachtens, mit diesem jedenfalls etwas 
primitiven Verfahren vollkommen zufrieden stellen. 

Schon bei meiner früheren, indirekten Methode der Nystagmographie, 
wo die Kartonstifte an der Lidhaut befestigt waren, habe ich mich 
eines ,,photographischen Spaltes‘ bedient, mit welchem der Schatten 
des Stiftes sich unter geradem Winkel kreuzte und hinter welchem 
sich auf einem Zylinder das lichtempfindliche Papier abwickelte. Eine 
Objektivlinse ist hier ganz überflüssig. Es wird nicht das Bild des 
Schattens, sondern der Schatten selbst, direkt auf das vorübergleitende 
Filmband geworfen, photographiert. Der im Bereiche des Spaltes 
bloßgelegte Film wird mit Ausnahme der Stelle, wo im gegebenen 
Momente der Spalt sich mit der Schattenlinie kreuzt, mit hellem Lichte 
einer Bogenlampe oder einer starken Glühlampe bestrahlt und er 
bekommt von diesem Lichte unvergleichlich mehr, als ein Objektiv 
imstande wäre auf dem Spalte zu konzentrieren. Der Unterschied ist 
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gewaltig: das beste Zeißsche Objektiv bei voller Blendenöffnung führt 
dem Spalte ca. 100 mal weniger Licht und die Linse, mit welcher mein 
Kodak Browne Nr. 2 armiert ist, 1000 mal weniger Licht zu, als der 
unmittelbar den Strahlen derselben Lichtquelle ausgesetzte Film im 
Bereiche des Spaltes bekommt. Aus diesem Grunde habe ich aus dem 
Kodakapparate das Objektiv mit seiner Fassung und Armierung, sowie 
auch den Lederbalgen vollständig entfernt und den Raum zwischen 
beiden Spulen mit einer dicht anliegenden Metallplatte bedeckt. In 
dieser Metallplatte ist ein ca. 6 cm langer und 1 mm breiter, senkrecht 
zu der Richtung, in welcher das Filmband vorbeigleitet, stehender Spalt 
ausgeschnitten. Damit ist die Umarbeitung des Apparates vollzogen. 
Er kann an irgendeine feste Unterlage, Tisch, Konsole kräftig ange- 
schraubt werden. Der Gebrauch von labilen, stolperigen Stativen ist 
selbstverständlich ausgeschlossen. Der Apparat läßt sich auf zweierlei 
Weise anschrauben so, daß der Spalt, je nach Bedarf, horizontal oder 
vertikal gerichtet ist*). 

Als Lichtquelle stand mir in meiner Augenklinik eine Bogenlampe, 
mit welcher das klinische Epidiaskop versehen ist, von der Stärke 
von mehreren tausend Kerzen zur Verfügung. Der Kondensor dieses 
Apparates wirft einen mächtigen Lichtstrom, dessen Strahlen horizontal 
und beinahe parallel verlaufen. In diesem Lichte gibt das schwarze 
Kartonstück auf einem weißen, in Entfernung von 15 bis 20 cm ge- 
haltenen Ekrane einen ziemlich netten und scharf konturierten Schatten. 
Es hat sich aber bald gezeigt, daß eine Bogenlampe sogar viel zu stark 
für unsere Zwecke ist, da die ersten, in Entfernung von 3 m gemachten 
Aufnahmen stark überbelichtet wurden. Weit entfernt, mir daraus 
Sorge zu machen, halte ich im Gegenteil den Umstand, daß mein Roll- 
filmapparat keine überaus starke Belichtung erfordert, für einen wesent- 
lichen Vorteil der Methode, denn nicht jedermann kann über eine 
Bogenlampe verfügen. In meinen weiteren Versuchen habe ich mich 
bald überzeugt, daß sogar eine gewöhnliche mattierte Glühlampe von 
50 Kerzen Lichtstärke, freilich mit Not, aber doch hinlänglich ausreicht, 
um in Entfernung von 1 m brauchbare Nystagmogramme zu geben. 
Die wichtigste Bedingung besteht in einer genügend scharfen Begren- 
zung des Schattens und darin stoßen wir auf eine Schwierigkeit, weil 
der Stift und somit das untersuchte Auge, wenn die Lampe sich in 
kleiner Entfernung befindet, ebenfalls recht stark an den photographi- 
schen Spalt genähert werden müssen, was aber die ganze Versuchs- 
anordnung kompliziert. Je weiter wir von der Lampe abrücken, desto 
weiter können wir auch den Stift von dem photographischen Apparate 


*) Den Apparat mit Zubehör (Saugglöckchen, Kartonstifte usw.) kann man 
beim Universitätsmechaniker H. August Golch, Krakau, Collegium physicum, 
be - telen, 
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entfernen, wobei wir zwar nichts von der Schärfe des Schattens, aber 
dafür viel von der Lichtstärke verlieren. Um einen scharf begrenzten 
Schatten in einer größeren, bequemeren Entfernung zu bekommen, müßte 
man doch einen Kondensor anwenden und die Lampe; oder streng- 
genommen, einen Lichtpunkt in seinem Brennpunkte placieren. In 
diesem Falle liefert der Kondensor ein annähernd paralleles Licht 
und in dessen Bereiche befindliche Gegenstände werfen weit von sich 
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Abb.5. Anordnung bei nystagmographischer Aufnahme. [In der letzten Zeit wurde das Ver- 
fahren insofern abgeändert, daß eine bedeutend stärkere Glühlampe in einer größeren Ent- 
fernung (ca. 2 m) aufgestellt wird.] 


scharfbegrenzte Schatten. Nach vielen Versuchen habe ich endlich 
eine !/, Watt-Glühbirne von 600 Kerzen Lichtstärke gewählt und dieselbe 
in einem schwarzen Kartonkasten verborgen. In einer Seitenwand des 
Kastens ist ein senkrechter Spalt ausgeschnitten, in welchem der halb- 
mondförmige von der Seite betrachtete Glühfaden als eine annähernd 
gerade, senkrechte, leuchtende Linie erscheint. In dem von dieser 
Brennlinie durch den Spalt entsendeten Lichtstrome werfen die direkt 
nach oben gerichteten Kartonstifte, aus der Entfernung von 25 cm, 
schwarze und scharf begrenzte Schatten, wenn auch die Stifte infolge 
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des Augenzitterns sich bewegen und dabei aus der Ebene der Brennlinie 
ein wenig austreten. Als Optimum hat sich ein Abstand von 2 m 
zwischen dem untersuchten Auge und der genannten !/, Watt-Glüh- 
lampe und, wie gesagt, eine Entfernung von 25 cm zwischen dem 
Kartonstifte und dem Filmbande, erwiesen. 

Eine nystagmographische Aufnahme geschieht demnach in folgender 
Weise (siehe Abb. 5): Der Kranke bekommt in beide Augen einige 
Tropfen einer 3 proz. Lösung von Cocain mit einer kleinen Zugabe von 
Adrenalin: Auch dann, wenn ein monokuläres Nystagmoggg mm - auf- 
genommen werden soll,-ist es ratsam, beide. Augen zu anästhesieren, um 
‚ Чет Кпейеп der Lider ‘und dem Tränenfluß vorzubeugen. Im Falle 
eines Nystagmus horizontalis“ legt sich der Untersuchte bequem auf 
ein Sofa und richtet die Augen nach oben. Die Lampe befindet 
sich hinter seinem Kopfe.. Seityder Zeit, wo ich die starke !/, Watt- 
Glühlampe gebrauche, muß dieselbe in Entfernung von mindestens 2 m 
in schwarzem Kartongehäuse, aufgestellt werden (NB: die Abbildung 
zeigt die;frühere „Anordnung, welche für eine viel schwächere Lampe 
zweckmäßig мах): Der auf die beschriebene Weise modifizierte photo- 
graphische Apparat, mit, dem zwischen beiden Spulen ausgespannten 
Rollfilme, stark an ein dreifüßiges Tischchen angeschraubt, befindet 
sich dicht vor der Kinnspitze des Untersuchten. Nachdem wir die 
Augenlider mit geeigneten Lidhaltern breit genug geöffnet . haben, 
setzen wir, wenn es sich um ein doppelseitiges Nystagmograımm handelt, 
beiden Augäpfeln die mit Kartonstiften versehenen Saugglöckchen 
auf. Da die Breite des Filmbandes und des Schlitzes in der Metall- 
platte nicht mehr als 6 cm beträgt, und so groß ist auch die mittlere 
Pupillendistanz, so müssen die Schatten beider nach oben gerichteten 
Kartonstifte schon in parallelem Lichte auf beide Enden des Schlitzes 
und in divergentem Lichtkegel überhaupt außerhalb des Schlitzes 
fallen. Da ich zu größeren Apparaten und zu breiteren Filmen nicht 
greifen wollte, so benutzte ich anfangs den Ausweg, das Gesicht der 
Kranken um einen Winkel zur Linie, welche die Lampe mit dem Mittel- 
punkte des Schlitzes verbindet, zu verdrehen. Auf diese Weise wird 
der auf den Schlitz projektierte Abstand beider Stifte verkürzt, wodurch 
ermöglicht wird, daß die beiden Schatten sich im Berciche des Schlitzes 
auf dem Filmbande abbilden. Das Resultat dieser Versuchsordnung 
war aber wenig zuträglich, weil infolge ungleicher Entfernung der 
beiden Kartonstifte von dem Apparate ihre Schatten nicht gleich 
scharf konturiert auf dem Filme erscheinen. Um diese Unzuträglichkeit 
zu beheben, habe ich den Kartonstiften bajonettartige Knickung ge- 
geben. Sie werden dann so aufgesetzt, daß, bei normaler Kopfhaltung 
wenn die Pupillendistanz und somit der Abstand der Saugglöckchen 
ca. 6 cm beträgt, die letzten, abgebogenen Teile der Stifte sich von- 
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einander in Entfernung von 3 cm befinden und folglich ihre Schatten 
ohne Schwierigkeit in der mittleren Partie des photographischen Spaltes 
zur Abbildung gelangen. Diese bajonettartige Verbiegung der Karton- 
stifte hat zugleich in gewissen Fällen noch einen anderen Zweck zu 
erfüllen, worüber später die Rede sein wird. 

Wenn nach kurzer Starte, in welche die Augen des Untersuchten 
im ersten Momente mitunter verfallen, das Zittern sich von neuem ein- 
gestellt hat und die Schatten der Stifte, welche mehr oder weniger senk-: 
recht zum horizontalen Spalte stehen, sich lebhaft zu bewegen anfangen, 
ergreifen wir die Kurbel und drehen dieselbe von rechts nach links 
mit möglichst gleichmäßiger Geschwindigkeit, indem wir in jeder Se- 
kunde entweder eine volle oder eine halbe Umdrehung ausführen. 
Nach einer Weile endet das schwarze Papier und zeigt sich in dem 
Schlitze der hell beleuchtete, gelbweiße Film. In diesem Momente 
beginnt die Aufnahme. Der zu meinem Apparate passende Film hat, 
wie oben erwähnt, eine Länge von 60 cm. Es ist mehr als nötig für 
ein Nystagmogramm. Mit Ausnahme von besonderen Fällen (wie z. B. 
Nystagmus intermittens oder periodicus) genügt gewöhnlich eine Hälfte 
des Films, um ein vollständiges, nystagmographisches Bild darzustellen. 
Nach sechs Drehungen bringen wir also das Filmband zum Stehen, 
wobei es an dieser Stelle im Bereiche des Spaltes eine starke Überbe- 
lichtung erfährt und später einen tiefschwarzen Querstreifen zeigt. 
Die andere Filmhälfte können wir dann für einen zweiten Fall benutzen. 

In Fällen von Nystagmus verticalis, wo die Bewegungen des Aug- 
apfels um die horizontale Querachse geschehen und der Kartonstift 
sich in vertikaler Sagittalebene*) bewegt, wird die Aufnahme in einer 
etwas veränderten Weise ausgeführt. In der eben beschriebenen Posi- 
tion, wo der Kranke auf dem Rücken mit nach oben gerichtetem Ge- 
sichte liegt, kann man bei dieser Art des. Zitterns nur dann eine Nystag- 
muskurve bekommen, wenn der Lichtstrom von der Lampe, quer von 
der einen Schläfe zu der anderen, gegen den auf der anderen Seite 
aufgestellten Filmapparat vorüberzieht. Es ist gleichgültig, ob die 
Lampe links und der Apparat rechts vom Patienten sich befindet, 
oder umgekehrt. Die Kartonstifte müssen immer mit ihrer flachen 
Seite parallel zum photographischen Spalte aufgestellt werden. Der 
letztere muß horizontal liegen, um sich mit beiden Schatten unter 
geradem Winkel zu kreuzen. Auch hier erweist sich die bajonettartige 








*) Die Bezeichnung der drei Hauptebenen, in welchen die Augenbewegungen 
stattfinden: horizontale Ebene, vertikale Sagittalebene und vertikale Frontal- 
ebene, versteht sich immer im Verhältnis zur gewöhnlichen Kopfstellung in stehen- 
der oder sitzender Position. So z. B. wenn der Untersuchte liegt, mit dem nach oben 
gerichteten Gesichte, so verstehen wir unter horizontaler Ebene jene Ebene, welche 
in aufrechter Kopfstellung horizontale Fläche bildet. 
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Verbiegung der Kartonstifte als nützlich. Bei binokulärer Aufnahme 
könnten sich nämlich die Schatten beider Stifte auf dem Filme decken. 
Wenn aber der eine Stift mit seiner Bajonettknickung gegen die Wange 
und der andere gegen die Stirne gerichtet ist, so bekommen wir auf 
dem Filme zwei in Entfernung von 2—3 cm nebeneinander verlaufende 
Bewegungskurven. 

Im Falle eines Nystagmus oscillatorius obliguus muß der Lichtstrom 
entsprechend schräg gerichtet werden, das Licht muß nämlich senkrecht 
zur Ebene, in welcher die Augenbewegungen stattfinden, einfallen. 

In Fällen von kombiniertem Nystagmus empfiehlt es sich zwei 
Aufnahmen zu machen: eine in horizontaler Ebene, die andere in 
vertikaler Ebene: Auf diese Weise bekommen wir zwei Bewegungs- 
komponenten, eine vertikale und eine horizontale, und an der Hand 
dieser zwei Diagramme sind wir imstande besser die Art des Augen- 
zitterns zu beurteilen. Solange man sich aber in solchen Fällen 
mit einer Aufnahme begnügt, ist es ratsam, um Mißdeutungen vor- 
zubeugen, anzugeben, in welcher Ebene diese Aufnahme ausgeführt 
worden ist. 

Rotatorisches Zittern bereitet uns ‘besondere technische Schwierig- 
keiten. Die Augenbewegungen drehen sich in solchem Falle um die 
sagittale Achse. Reiner Nystagmus rolatorius läßt sich bei bloßer In- 
spektion nur daran erkennen, daß wir die Einzelheiten der Regen- 
bogenhaut, oder die Gefäße der Scleralbindehaut oder endlich, ophthal- 
moskopisch, Äste der Retinalgefäße aufmerksam betrachten und auf 
ihnen die Raddrehung des Auges bemerken. Ein gerader Kartonstift, 
welcher an der Spitze des Gummisaugers befestigt ist und eine Ver- 
längerung der Sagittalachse des Augapfels darstellt, wird allerdings 
in solchem Falle die rotierende Bewegung um diese Achse mitmachen, 
ohne aber irgendeiner Ablenkung zu unterliegen. Sein Schatten wird 
also auf dem Rollfilme gar keine Bewegung verraten und nur eine 
gerade Linie verzeichnen. Eben für solche Fälle wurde die bajonett- 
artige Verbiegung der Kartonstifte vorgesehen. Es ist ohne weiteres 
klar, daß der letzte Abschnitt eines so gebrochenen Stiftes Rotations- 
bewegungen ausführen wird, und zwar auf einem desto größeren Bogen, 
je länger das Querstück des Bajonetts ist. Zu diesem Zwecke können 
wir uns der Stifte bedienen. welche stärker als gewöhnlich gebrochen 
sind, d.h. ein längeres Querstück besitzen. Die Rotationsbewegungen 
des letzten Teiles eines solchen Stiftes beschreiben die Mantelfläche 
eines Zylinders und lassen sich vortrefflich mit einem horizontalen 
Spalte photographieren, wenn der Kranke mit nach oben gerich- 
tetem Gesichte liegt. Die gegenseitige Stellung der Lampe und des 
photographisehen Apparates ist dabei ziemlich gleichgültig. Am besten 
ist es, dic Lampe hinter dem Kopfe des Untersnchten aufzustellen und 
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den Kartonstift (resp. bei binokularer Aufnahme beide Stifte) mit dem 
abgebogenen Teile in einer Weise zu orientieren, um auf dem Filme das 
Maximum der rotatorischen Schwingungen zu bekommen. Die Be- 
wegungskurve, welche bei dieser Anordnung geliefert wird, erlaubt den 
Grad der Deviationen zu bestimmen, die Zahl der Bewegungswellen 
zu eruieren, sowie die Beschleunigungen, die Unterbrechungen, die 
Rückschläge der Bewegung genau nachzuweisen. 

Reines rotatorisches Augenzittern gehört aber zu den selteneren Er- 
scheinungen. Gewöhnlich verbindet sich das rotatorische Zittern 
mit gleichzeitigen oszillatorischen Bewegungen und dann ist die Aus- 
führung eines zuverlässigen Nystagmogrammes keine leichte Auf- 
gabe mehr. | 

Denken wir uns einen Fall, wo oszillatorisches horizontales Zittern 
mit einer Raddrehung um die sagittale Achse kombiniert ist. Prinzipiell 
sind hier zwei Aufnahmen notwendig, deren eine ausschließlich oszilla- 
torische, horizontale Bewegungen und die andere ausschließlich rota- 
torische Bewegungen darstellen soll. Die erste Aufnahme können wir 
mit Hilfe eines geraden Kartonstiftes erhalten. Ein gerader Stift wird 
nur oszillatorische Schwankungen wiedergeben, ohne rotatorische Be- 
wegungen in irgendeiner Weise zu verraten. Die zweite Aufnahme 
bietet bedeutend größere Schwierigkeiten. - Um Raddrehungen des 
Auges photographieren zu können, müssen wir zum gebogenen Karton- 
stifte greifen. Auf welche Weise soll aber verhütet werden, daß dieser 
Stift gleichzeitig oszillierende Bewegungen nicht zum Vorschein bringe ? 
Hier ist nur ein Ausweg möglich. Die Lampe muß auf einer Seite des 
Kopfes, der photographische Apparat auf der anderen so aufgestellt 
werden, daß die Lichtstrahlen zu der Ebene, in welcher oszillatorische 
Bewegungen des Stiftes stattfinden, parallel verlaufen. Der Stift wird 
also infolge des oszillatorischen Nystagmus sich in senkrechter Richtung 
zum photographischen Spalte bewegen und aus diesem Grunde wird 
diese Komponente seiner Bewegungen keine Bewegungskurve zustande 
bringen. Wenn zugleich kein rotatorisches Zittern da wäre, so sollte 
trotz dieser zum Spalte senkrechten oszillatorischen Schwankungen 
des Stiftes eine gerade Linie auf dem Filme entstehen. Da aber das 
Auge zugleich rotatorische Bewegungen ausführt, so wird der letzte, 
abgebogene Teil des Kartonstiftes ebenfalls rotatorische Schwankungen 
beschreiben, welche auf dem Filme eine Wellenkurve erzeugen müssen. 
Auf diese Weise können wir zuerst oszillatorisches Zittern mit Aus- 
schluß der Raddrehungen und dann die Raddrehungen mit Ausschluß 
der oszillatorischen Bewegungen graphisch darstellen. Solche zwei Auf- 
nahmen können sich zu einem vollständigen, nystagmographischen 
Bilde des untersuchten Falles ergänzen. Ich muß aber gestehen, daß 
in der Ausführung es manchmal recht schwierig ist, den gebrochenen 
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Kartonstift genau senkrecht zum photographischen Spalte oszillieren 
zu lassen. In Wirklichkeit kommt es vor, daß er dabei diese Ebene 
verläßt und dann bildet die erhaltene Bewegungskurve eine Resultante 
von zwei verschiedenen Bewegungsarten, wodurch sie viel von ihrem 
Werte verliert. 

Glücklicherweise existiert gewöhnlich bei solchem kombiniertem 
Nystagmus ein so bedeutendes Übergewicht (betreffend die Am- 
plitüde) der oszillatorischen Bewegungen gegenüber den rotatorischen, 
daß wir uns gewöhnlich auf das Einschreiben des oszillatorischen 
Anteils (mittels geraden Stiftes) beschränken und dann mit Hilfe 


des gebrochenen Stiftes nur schätzungsweise feststellen — ohne zu 
‘photographieren —, daB noch“ eine” gewisse rotatorische Komponente 
hinzukommt. 


Im allgemeinen, um sich von vornherein über die Art des Zitterns 
zu orientieren und danach die Wahl der richtigen Anordnung der nystag- 
mographischen Aufnahme zu treffen, können wir uns ebenfalls der 
Saugglöckchen mit Vorteil bedienen. Dazu eignen sich Saugglöckchen , 
mit geraden Stiften, welche am Ende, sci es einen kleinen Kreisel aus 
weißem Papier, sei es ein Kreuz aus leichten einige Zentimeter langen 
Kartonstreifen tragen. Im ersteren Falle soll der Stift recht lang, 
im letzteren eher kurz sein. Die starke Vergrößerung der Amplitüde 
der Zuckungen erleichtert uns ungemein die Beobachtung und zugleich 
die Beantwortung der Frage, ob wir es mit rein horizontalen, rein vertika- 
len oder mit schrägen Oszillationen zu tun haben. Auch eine direkt am 
Auge kaum oder gar nicht bemerkbare Raddrehung tritt an den langen 
Armen des Kreuzes mit großer Deutlichkeit zum Vorschein. Diese 
allerdings empfehlenswerte Voruntersuchung, welche der eigentlichen 
nvstagmographischen Aufnahme vorarigehen soll, verdient, m. CES den 
Namen der Nystagmoskopie. 

Einige Beispiele der Nystagmoskiagramme, welche ich mit meiner 
photographischen Methode bekommen habe, stellen die Abbildungen 6 
bis 17 in zwei- oder dreifacher Verkleinerung dar. —- 
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Abb. 6. Binokuldres Nystagmoskiagramm. Nystagmus amblyopicus oscillatorius prac- 

cipue verticalis. (Ty pus undulatorius.) Aufnahme beim Bogenlicht in Entfernung von 

5 Metern. Die Zeitlinie in Sekunden- und Viertelsekundenabschnitte geteilt. Geschwindigkeit 
der Filmabwickelung 6 cm sek. Zweifache Verkleinerung. 





Abb. 7. Nystagmus amblyopicus oscillatorius horizontalis. (Typus undula- 

torius.) Beide Schenkel jeder Welle von gleicher Länge und gleicher Neigung. Gleichmäßige 

Geschwindigkeit der Bewegung und folglich gleichmäßige Spurweite der Wellenkurve, mit Aus- 

nahme einer Stelle, wo eine schnelle Ablenkung der Blickrichtung stattgefunden hat und wo 

die Bewegungslinie dünn ausgezogen ist. Aufnahme bei einer !/,-Watt-Glühlampe von 600 Kerzen 
Stärke in Entfernung von 2 Metern. Dreifache Verkleinerung. 





Abb.8. Nystagmoskiagramm des rechten Auges. Nystagmus amblyopicus oscillatorius 

horizontalis. Typus undulatorius. Dieselben Merkmale des undulatorischen Charakters 

des Zitterns, wie in Abb. 7. Aufnahme bei einer-Bogenlampe in Entfernung von 3 Metern. 
Dreifache Verkleinerung. 





Abb.9. Nystagmus intermittens celerrimus. Typus undulatorius. Geschwindigkeit 
der Filmabrollung verdoppelt: 12cm/sek. Eine sehr hohe Frequenz der Zuckungen, deren Zahl 
in einer Sekunde ca. 25 beträgt (d. h. ohne Rı'hepausen 1500 in einer Minute). Aufnahme bei 
einer !/,-Watt-Glühlampe (600 Kerzen) in Entfernung von 2 Metern. Dreifache Verkleinerung. 





Abb. 10. Nystagmoskiagramm des rechten Auges. Nystagmus amblyopicus oscillatorius 

praecipue horizontalis. Eine Übergangsform zwischen undulatorischem und springendem 

Typus. Ziemlich regelmäßig alternierende, sehr große und sehr kleine Wellen. Aufnahme wie 
bei Nystagmogramm Abb.9. Dreifache Verkleinerung. 
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Abb. 11. Nystagmus amblyopicus oscillatorius horizontalis. Merkwürdige scharf- 
_winklige, sich dem springenden Typus nähernde Wellen. Aufnahme wie bei Nystagmogrammen 
in Abb. 9 u. 10. Dreifache Verkleinerung. 





Abb. 12. Nystagmusamblyopicusoscillatorius obliquus. Typussaltansdicrotus. 

Die langsame Phase mit sehr breiter Spur, die schnelle Phase mit dünner und steil absteigender 

Linie ausgezogen. Aufnahme bei einer !/,-Watt-Glühlampe (600 Kerzen) in Entfernung von 2 Metern. 
Dreifache Verkleinerung. 
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Abb. 13. Nystagmus amblyopicus oseillatorius horizontalis. Typus saltans. 
Albinismus. Dieses Nystagmogramm soll von rechts nach links gelesen werden. Aufnahme bei 
einer Bogenlampe in Entfernung von 3 Metern. Dreifache Verkleinerung. 





Abb.14. Nystagmus amblyopicus oscillatorius horizontalis. Ausgeprägt springender 
Typus. Dikrotische Wellen. Große Differenz der Geschwindigkeit zwischen dem auf- und ab- 
Aufnahme bei einer !/,-Watt-Glühlampe (600 Kerzen) in Entfernung 


steigenden Wellenschenkel. 
von B Metern. Dreifache Verkleinerung. 
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Abb. 15. Nystagmoskiagramm des linken Auges. Nystagmus amblyopicus rotatorius. 
Typus saltans monocrotus. Aufnahme bei einer !/,-Watt-Glühlampe in Entfernung von 
21/ Metern. Dreifache Verkleinerung. 





Abb. 16. Nystagmus vestibularis caloricus. Typus saltans. Einspritzen kalten 

Wassers in das rechte Ohr. Die kleinen Wellen auf dem aufsteigenden Schenkel scheinen von 

elastischen Eigenschwingungen des in diesem Falle benutzten, nicht genug steifen Kartonstiftes 

abzuhängen. Aufnahme bi«i einer !/,-Watt-Glühlampe (600 Kerzen) in Entfernung von 2 Metern. 
Dreifache Verkleinerung. 





Abb. 17. Ein merkwürdiger Fall von Nystagmus amblyopicus oscillatorius verti- 
calis et horizontalis alternans. Eine Zeitlang zittern die Augen in horizontaler Ebene, 
dann plötzlich setzt eine Reihe vertikaler Zuckungen ein. Jedem großen Ausschlag geht eine 
sehr kleine Zuckung voraus. Zwischen einzelnen Wellen, wie auch auf den Wellengipfeln, sieht 
man d:utliche geradlinige Ruhepausen. Außerdem sind die Ablenkungen reihenweise einmal 
nach rechts, einmal nach links (resp. nach oben und unten) gerichtet. Das obige Nystagmogramm 
stellt die Periode des horizontalen Zitterns dar. Das zeitweise auftretende vertikale Zittern gibt 
ein absolut identisches Bild. 


Um sich zu überzeugen, inwiefern die Wellen eines Nystagmoskia- 
grammes den zitternden Bewegungen des Augapfels entsprechen, muß 
man vor allem die Natur und das Wesen der Bewegungen des Stiftes, 
welcher seinen Schatten auf den Spalt des photographischen Apparates 
wirft, näher analysieren. Es ist ohne weiteres klar, daß dieser Stift, 
mittels des Saugglöckchens der Hornhaut angegliedert — ebenso, wie 
die letztere — eine Winkelbewegung um den Drehpunkt O (Abb. 18) 
des Augapfels ausführt. Der Schatten des Stiftes cA, welcher den 
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Spalt mn kreuzt, macht selbstverständlich dieselbe Winkelbewegung 
mit. Der Spalt ist jedoch geradlinig, der Schatten legt also im Be- 
reiche desselben den Weg AB zurück, welcher proportional zum tang a 
ist, also zum fang des Winkels, um welchen das Auge aus seiner pri- 
mitiven Stellung ausgetreten ist. Ein wirkliches, obzwar vervielfältigtes 
Maß der Deviation, wäre freilich die Länge des Bogens AD, welchen 
der Punkt A der Schattenlinie beschreibt. Bekanntlich ist aber die 
Differenz zwischen tang und arcus bei so kleinen Ablenkungen, wie 
sie im Augenzittern vorkommen, so unbedeutend, daß man sie ohne 
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Abb. 19. Registrierung gines rota- 
torischen Nystagmus. Eine zur 
Ebene der Abbildung im Punkte O 
senkrecht gedachte Gerade bildet ` 
die Drehachse. — О А, der horizon- 
tale Schenkel des bajonettartig ge- 
brochenen Stäbchens. — Der letzte 
Teil des Stäbchens, indem er seine 
senkrechte Richtung zur Ebene der 
Abbildung stetig beibehält, macht 





Abb. 18. Registrierung eines oszillatorischen - seine Schwingungen längs des 
Nystagınus. Der Schatten des Kartonstiftes ¢ A Bogens A,B,. Sein Schatten da- 
macht Winkelbewegungen um den Punkt O. gegen bewegt sich im Bereiche des 
Ein kleiner Teil des Schattens im Bereiche Spaltes mn aul der Linie AB, 
des Spaltes mn legt den Weg von A bie B welche eine Projektion des Bogens 
zurück. Dieser Weg ist proportional dem tany a. AB, auf dessen Sehne darstellt. 


Schaden für die Genauigkeit vernachlässigen kann. Dagegen ist es 
von Wichtigkeit, daß der Radius der Winkelbewegung (OA), bis zur 
Kreuzung der Schattenlinie mit dem Spalte gemessen, während der 
ganzen Aufnahme keinen Schwankungen unterliege. Angenommen, 
daß der Untersuchte während des Photographierens den Kopf ein 
wenig gehoben hat, so muß jetzt der Schatten sich mit dem Spalte 
in irgendeinem niedriger gelegenen Punkte a kreuzen. Seit diesem 
Momente werden denselben Ablenkungswinkeln niedrigere Wellen (ab) 
als früher entsprechen. Demgegenüber, wenn das Auge sich so ver- 
schoben hat, daß der Schatten näher seinem Endpunkte den Spalt 
kreuzt, werden die Wellen des Nystagmogrammes höher, obgleich die 
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wirkliche Amplitüde der Augenzuckungen unverändert geblieben ist. 
In dieser Weise würde der wahre Charakter des Nystagmogrammes 
arg entstellt. Anstatt der mit Recht von der Nystagmographie ge- 
forderten Präzision — geradezu falsche Angaben! Aus diesem Grunde 
muß man dafür Sorge tragen, daß der Schatten des Kartonstiftes 
während der ganzen Aufnahme, welche übrigens nur einige Sekunden 
dauert, immer in ein und derselben Höhe sich mit dem Schlitze des 
photographischen Apparates kreuze. Im allgemeinen wäre es wün- 
schenswert, sich für eine konstante Länge des Drehungsradius zu ent- 
schließen und bei jeder Aufnahme diese Anordnung zu beobachten, 
um auf diese Weise die Resultate zu vereinheitlichen und einzelne 
Nystagmogramme leichter untereinander vergleichen zu können. Wenn 
wir uns zum Beispiel darüber einigen, daß die Länge dieses Radius 
immer annähernd 10 cm betrage und inwiefern wir paralleles Licht 
benutzen — also der Gegenstand und sein Schatten von gleicher Größe 
sind —, so werden wir immer und ständig auf allen Nystagmogrammen 
eine zehnfache Vergrößerung der Ablenkungsamplitüde bekommen. 
Etwas anders gestaltet sich die Reproduktion, wenn wir das rota- 
torische Zittern mit Hilfe eines abgebogenen Stiftes registrieren. In 
diesem Falle beschreibt der letzte Teil des Stiftes die Mantelfläche eines 
Zylinders, wie ich es schon oben angedeutet habe. Somit bleibt auch 
die Schattenlinie während der Bewegung immer gleichgerichtet und 
in jeder Stellung kreuzt sie sich senkrecht mit dem Spalte mn (Abb. 19). 
Die Weite der ganzen Schwingung A B hängt hier also direkt von der 
Größe des Bogens A, H, ab, auf welchem der Stift sich hin und her . 
bewegt, und bildet die Projektion dieses Bogens auf seine Sehne. 
Übrigens bietet die Deutung der Nystagmoskiagramme keine be- 
sonderen Schwierigkeiten. Wir wissen, daß alle Stellen, wo die Schatten- 
spur geradlinig in der Richtung der Filmbewegung verläuft, den Unter- 
brechungen in der Bewegung des Auges entsprechen. Eine Ausnahme 
bilden nur solche Fälle, in welchen wir absichtlich den Kartonstift 
senkrecht zur Ebene des photographischen Spaltes sich bewegen lassen, 
um die Wellen der oszillatorischen Schwankungen auszuschalten (vgl. 
8.155). Selbstverständlich bedeuten in solchen Fällen geradlinige Ab- 
schnitte der Bewegungskurve keinen absoluten Stillstand. Wirkliche 
Ruhepausen, manchmal sogar recht lange Unterbrechungen, kommen, 
sei es zwischen einzelnen Oszillationen, sei es zwischen ganzen Gruppen 
von Schwankungen [Nystagmus iniermittens*)] vor. Kurze Unter. 
brechungen der nystagmischen Bewegung können sich ebenfalls im 


*) Der erste Fall eines solchen Nystagmus intermittens ist von mir‘) im Jahre 
1913, дег zweite von Witmer) im Jahre 1916 publiziert worden. Seit dieser 
Zeit habe ich noch einige Fälle dieser merkwürdigen und seltenen Nystagmusform 
beobachtet. 
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Verlaufe jeder Oszillation einschalten, und zwar sowohl auf dem Gipfel 
der Bewegungswelle, wie auch auf dem aufsteigenden, seltener auf dem 
absteigenden Schenkel der Welle vorkommen. Raschen Ablenkungen 
entsprechen steile Wellenschenkel, welche sowohl auf Nystagmoskia- 
grammen, wie auch auf Photonystagmogrammen (nach Wojatschek) 
als dünn ausgezogene Kurvenabschnitte erscheinen. Langsamen Be- 
wegungsphasen entsprechen längere, nicht so steil verlaufende Wellen- 
schenkel, welche mit dicker Linie gezeichnet sind. Dieser Unterschied 
in der Spurweite der Bewegungslinie ist nur von der größeren oder 
geringeren Geschwindigkeit abhängig, mit welcher der Schatten sich 
längs des photographischen Spaltes verschiebt, und nicht etwa, wie 
man es glauben möchte, davon, daß der Kartonstreifen sich mit seiner 
breiten Fläche einmal schräg, ein andermal parallel oder senkrecht 
zur Ebene des photographischen Spaltes hinstellt. Ein zylindrischer 
Stift liefert nämlich dieselben Unterschiede in der Breite der nystag- 
mographischen Linie. Diese Änderungen der Spurweite verleihen den 
Nystagmoskiagrammen einen mehr ausgeprägten und deutlicheren 
Charakter, als den Pneumonystagmogrammen ihre zwar schärfere aber 
überall’ gleichmäßig dünne Wellenlinie. Indem wir z. B. Nystagmoskia- 
gramme, welche in Abb. 12, 14, 15, 16, 17,.23 vorgestellt sind, betrach- 
ten, erkennen wir auf den ersten Blick, in welchen Phasen die Be- 
wegung schneller und in welchen langsamer vor sich geht, und zugleich 
begreifen wir, was für großen Schwankungen diese Geschwindigkeit - 
von Stelle zur Stelle unterliegt. 

Wellen, deren Schenkel von gleicher Länge und von gleicher Neigung 
sind, entsprechen dem Zittern, welches als undulatorische Art des 
Nystagmus bezeichnet wird. Der Gipfel der Welle kann spitzig sein, 
was bedeutet, daß die Ablenkung bis zu Ende ohne Veränderung der 
Geschwindigkeit geschieht und daß die Rückbewegung, nach einer 
plötzlichen Umkehr, sogleich mit derselben Geschwindigkeit ansctzt. 
Ist dagegen der Wellengipfel abgerundet, so soll das bedeuten, ‘daß 
‚vor dem Ende des Ausschlages die Bewegung des Auges sich verlang- 
samt und nach der Umkehr sich wieder sukzessive beschleunigt. Eine 
Welle kann auch zwei Gipfel haben, was einen Nystagmus dicrotus 
bedeutet. Nicht selten läßt sich im Bereiche einer und derselben Welle 
noch eine dritte Biegung bemerken (Nystagmus trierotus). Solche 
sekundäre Biegungen entstehen in der Regel auf dem aufsteigenden 
Wellenschenkel. Der absteigende Schenkel ist gewöhnlich gleichmäßig 
steil. Bei einem Nystagmus dierotus stellen wir uns die Bewegung 
des Auges in der Weise vor, daß die Hornhaut zuerst eine Ablenkung 
ausführt, dann plötzlich wieder zurückweicht und nachher die zweite, 
stärkere Ablenkung macht, um endlich nach der definitiven Umkehr mit 
gleichmäßiger Geschwindigkeit in die primäre Stellung zurückzukonmen. 
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Wenn die Bewegungswelle aus einem langen, sanft aufsteigenden 
Schenkel und einem kurzen und steil absteigenden Schenkel besteht, 
so nennen wir einen solchen Typus des Augenzitterns Nystagmus 
saltans. Unter anderem zeigt bekanntlich der vestibuläre Nystagmus 
einen ausgesprochenen, springenden Typus. 

Die besprochenen Nystagmusarten beziehen sich ebenso auf die- 
jenigen Fälle, in welchen die Bewegungen in horizontaler resp. vertikaler 
Richtung geschehen, wie auch auf Fälle des rotatorischen Zitterns. 

In Wirklichkeit besteht jedes Augenzittern aus lauter rotatorischen 
Bewegungen (Raddrehungen). Es kommt nur darauf an, ob diese 
Bewegungen in horizontaler Ebene oder in vertikaler Sagittalebene 
oder endlich in vertikaler Frontalebene geschehen. In letzterem Falle, 
wo die. Drehachse in sagittaler Richtung verläuft, tritt nur die Rad- 
drehung des. vorderen Bulbusabschnittes am deutlichsten zum Vor- 
schein. Geschieht aber die. Rotation um vertikale Achse, so können 
wir nur horizontale Winkelbewegungen der Hornhaut bemerken. Ge- 
schieht die Rotation um frontale Horizontalachse, so macht die Horn- 
haut vertikale Winkelbewegungen. Aber auch typische Raddrehungen 
der Hornhaut (um die Sagittalachse) können dieselbe Vielgestaltigkeit 
und denselben Formenreichtum der Bewegungskurven darbieten, wie 
deren vertikale und horizontale Winkelbewegungen. 

Es erhellt aus dem Obigen ohne weiteres, daß unsere Nystagmoskia- 
gramme nur einzelne Komponenten der nystagmischen Schwingungen, 
welche öfters eine vielfache kombinierte Bewegung darstellen, zu ver- 
zeichnen imstande sind. Die aus diesen Komponenten resultierende 
wirkliche Bewegungsbahn, welche vom Hornhautscheitel beschrieben 
wird, bleibt dabei selbstredend unberücksichtigt, weil sie in einer 
„Profilaufnahme‘ nicht zum Vorschein gebracht werden kann. Um 
diese Zuckungsbahn möglichst genau studieren zu können, hat neulich 
Ohm) ein ziemlich kompliziertes Verfahren der photographischen 
Reihenbildaufnahme der Augenbewegungen ersonnen. Er photogra- 
phiert bei intermittierender Funkenbeleuchtung (durch Entladung 
einer Leydener Flasche) eine an die cocainisierte Sclera, dicht bei 
dem äußeren Hornhautrande befestigte, schwarze Marke und bekommt 
ca. 25 Aufnahmen in der Sekunde. Der Rollfilm wird nachher in seine 
einzelnen Bildchen zerlegt und die letzteren in ihrer Reihenfolge nu- 
meriert. Jetzt wird auf jedem Bilde die Stellung der schwarzen Marke 
bei zehnfacher Vergrößerung unter Benutzung eines Fadenkreuzokulars 
ausgemessen und mittels eingehender Ausrechnung in das Koordinaten- 
system eingetragen. Aus den auf diese Weise gewonnenen und tabel- 
larisch zusammengestellten Zahlen wird endlich die gesuchte Zuckungs- 
bahn konstruiert. 

Selbstverständlich hat diese, wohl sehr genaue, aber etwas um- 
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ständliche und nur für spezielle wissenschaftliche Forschungen ausge- 
baute Methode mit den für alltäglichen, klinischen und praktischen 
Gebrauch bestimmten Methoden, zu denen auch die meinige gehört, 
gar nichts zu tun und jeder Vergleich der Leistungen dieser so ungleich- 
artigen Untersuchungsverfahren wäre vollkommen unangebracht. 
Was meine Nystagmoskiagramme betrifft, so bleibt es noch zu 
erklären, warum dieselben mit schwarzer Linie auf hellem Grunde 
gezeichnet sind und nicht umgekehrt, wie es auf Wojatschekschen 
Photonystagmogrammen zu sehen ist. Da ich in dieser Kriegszeit das 
lichtempfindliche Papier, welches auch für seismographische Zwecke 
gebraucht wird, nirgends bekommen konnte, habe ich in meinem 
Apparate vor dem Spalte einen Rollfilm vorübergleiten lassen. Aus 
dem negativen Bilde des beweglichen Schattens ergibt sich nachher 
auf der Kopie das positive Bild, wo der bewegliche Schatten selbst- 
verständlich eine schwarze Spur auf hellem Grunde zurückläßt. Mit 
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Abb. 20. Pneumonystagmogramm nach Buys. Nystagmus oscillatorius horizontalis 

(Typus saltans). Deutlich sichtbarer Unterschied in der Wellenhöhe beider Bewegungs- 

kurven läßt sich auf ungleiche Kraft, mit welcher beide Aufnahmekapseln den Augen ange- 
drückt waren, zurückführen. 


dem lichtempfindlichen Papier ist die Arbeit leichter und einfacher, 
weil man direkt ein negatives Bild auf demselben entwickelt und fixiert. 
Danach bekommt man also auf schwarzem Grunde weiße Nystagmo- 
gramme (vgl. Abb. 1, 2, 3), die nicht mehr kopiert zu werden brauchen. — 

Von einer graphischen Methode, wie auch Nystagmographie eine 
ist, kann man mit Recht fordern, daß sie nicht nur qualitative, sondern 
auch wenigstens manche quantitative Angaben liefert. Buys und 
Coppez haben selbst eingestanden, daß man auf ihren Pneumonystag- 
mogrammen keine Berechnung, sei es der Amplitüde, sei es der Ge- 
schwindigkeit der nystagmischen Zuckungen, stützen darf. In Wirk- 
lichkeit hängt hier die Größe der Wellen von verschiedenen Faktoren 
ab und unter anderem auch von der Kraft, mit welcher die Trommel- 
membran an das Oberlid angedrückt wurde. Je stärker die Aufnahme- 
kapsel aufgesetzt ist, desto höher sind die Wellen. Darauf läßt sich 
z. B. der überraschende Unterschied zwischen beiden Bewegungskurven 
des binokularen Buysschen Pneumonystagmogrammes, welches in 
der Abb. 20 dargestellt ist, zurückzuführen. In dem betreffenden Falle 
ließ sich bei äußerlicher Betrachtung nicht die geringste Differenz 
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in der Intensität des Zitterns beider Augen bemerken. Angesichts 
dieser Tatsache wäre es gefährlich irgendwelche Schlüsse aus der Höhe 
der Wellen eines solchen Nystagmogrammes zu ziehen und jede Messung 
dieser Wellen wäre gegenstandslos. Ein Pneumonystagmogramm er- 
möglicht nur die Zahl der Wellen festzustellen, welche auf eine Zeit- 
einheit (eine Sekunde oder eine Minute) entfallen — und sonst nichts 
mehr. | 

Die Photonystagmographie nach Wojatschek könnte vielleicht 
unter Beobachtung gewisser Kautelen bei quantitativer Analyse besseren 
Dienst leisten. Dabei muß man aber bedenken, "ob das Öberlid, an 
welchem das kleine Spiegelchen haftet, getreu, in ungefälschter Form, 
die Zuckungen des Auges wiedergibt. Eher ist es aber anzunehmen, 
daß die auf diesem Wege erhaltene Bewegungskurve, wie es schon 
früher ausgeführt wurde, kein wahrheitsgetreues Bild der wirklichen 
Bewegung abgibt. Das Photonystagmogramm ist also trügerisch. 

Genau dasselbe muß ich auch von meinen ersten Nystagmoskia- 
grammen wiederholen, inwiefern dieselben noch aus jener Zeit stammen, 
wo ich die Bewegungskurve nicht direkt vom Auge, sondern indirekt 
durch Vermittlung der Lider entnahm. 

Demgegenüber ermöglicht uns die in diesem Aufsatze vorgebrachte 
direkte Nystagmographie, welche dank dem der Sclera angesaugten 
Ansatzstift die Bewegungen des Augapfels selbst registriert — beim 
Einhalten nötiger Vorsichtsmaßregeln — auch quantitative Analyse 
des Augenzitterns anzustreben. - Eine dieser notwendigen Vorsichts- 
maßregeln habe ich schon früher erwähnt. Der Schatten des Stiftes 
soll sich nämlich immer in konstanter Höhe, z. B. in der Mitte seiner 
Länge mit dem Spalte des photographischen Apparates kreuzen. Allen- 
falls muß man wenigstens wissen, wieviel mal der Drehungsradius, 
bis zum photographischen Spalte gemessen (r + L), länger ist als der 
Drehungsradius des Augapfels (r).. Um die Messungen und die Be- 
rechnungen zu vereinfachen, wäre es am besten, jede Vergrößerung 
des Schattens ausschalten zu können. Um diese Bedingung zu erfüllen, 
muß man über paralleles Licht verfügen. Nicht jedem ist es bekannt, 
wie große Schwierigkeiten die Beschaffung wirklich paralleler Licht- 
strahlen bereitet. Gewöhnlich müssen wir uns mit einem nur annähernd 
parallelen Lichte begnügen und zu diesem Zwecke soll das Lampenlicht 
in den Fokus einer Kondensorlinie gesetzt werden. Wenn auch die 
Lichtstrahlen nicht ganz genau parallel verlaufen, kann man doch den 
Kartonstift und seinen Schatten als gleich groß betrachten im Falle, 
wenn der Abstand zwischen dem untersuchten Auge und dem Film- 
apparate nicht zu groß ist. Dann kann man auch die Amplitüde der 
Ablenkungen des Schattens und die Amplitüde der Ablenkungen des 
Kartonstiftes als gleich groß annehmen. Ist R = 10r, so genügt es. 
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die Höhe einer Welle durch 10 zu dividieren, um die Größe der wirk- 
lichen Ablenkung des Hornhautscheitels zu bekommen. Diese Größe 
ist selbstverständlich durch tangens des Ablenkungswinkels ausgedrückt. 
Bei so kleinen Ablenkungen, wie sie im Augenzittern vorkommen, 
kann man den Unterschied zwischen tangens und arcus ohne Schaden 
vernachlässigen. Übrigens, wo besondere Genauigkeit wünschenswert 
ist, kann man den arcus aus dem tangens berechnen — entweder mit 
Hilfe der Logarithmentafel der goniometrischen Funktionen oder mit 
Hilfe der vereinfachten Formel: 


| Le tg a)? 
Arc = les "f, r). 
3 
welche für kleinere Ablenkungen vollständig ausreicht. 
= Was die Geschwindigkeit 
betrifft, mit welcher einzelne 
Phasen der Bewegung ab- 
‚laufen, so kann man dieselbe 
in jedem Abschnitte, sogar 
in jedem Punkte der Bewe- 
gungskurve aus dem zurück- 
gelegten Wege und aus der 
Zeit berechnen. Die Geschwin- 
digkeit, mit welcher ein Ele- 
Abb.21. Konstruktion der Fortpflanzungsgeschwindig- ment der Schattenlinie sich 
keit des Schattens im Bereiche des Spaltes. Ot Linie im Bereiche des Schlitzes fort- 
der Zeit. s Tangente zur Bewegungskurve, welche 
dieselbe im Punkte a berührt. Die Geschwindigkeit pflanzt, ist direkt proportio- 
im Punkte a ist proportional zum tang <j a. d 
nal zu tang des Winkels, 

welchen die die Bewegungskurve in gegebenem Punkte berührende 
Tangente mit der Abszissenachse, d.h. mit der Zeitlinie bildet. So kann 
z. B. die Geschwindigkeit (v) im Punkte a (Abb. 21) durch tang х 
ausgedrückt werden: 





T =N- tga. 

Gibt das Nystagmogramm 10fache Vergrößerung der Welle, so 
genügt es, den auf diese Weise berechneten Wert durch 10 zu dividieren 
um die Geschwindigkeit zu bekommen, mit welcher sich der Hornhaut- 
scheitel in gegebenem Momente bewegt. 

Selbstverständlich darf man der Zeitmessung keine allzu große 
Präzision zumuten, wenn der Film mit einer Handkurbel abgerollt 
wird, wie es in meinem für klinische Zwecke bestimmten Taschen- 
filmapparate geschieht. Es existieren aber Präzisionseinrichtungen zur 
exakten Registrierung der Zeitabschnitte und man kann sie überall 
dort anwenden, wo größere Genauigkeit erforderlich ist. 

Es bleibt mir noch übrig. über binokuläre Nystagmogramme einige 
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Worte hinzuzufügen. In vielen Fällen kann man schon durch einfaches 
Zuschauen eine solche Gleichförmigkeit beiderseitiger Zuckungen fest- 
stellen, daß ein monokuläres Nystagmogramm zur Erkenntnis des 
Charakters und der Merkmale des vorliegenden Nystagmus vollkommen 
ausreichen kann. Manchmal ist es sogar vorteilhafter, sich auf die Auf- 
nahme der nystagmischen Bewegungen eines Auges zu beschränken, 
weil die Augen, wenn sie zugemacht sind, oder beide mit Saugglöckchen 
belegt sind, zu zittern aufhören. Andererseits existieren Fälle, welche, 
solange beide Augen offen sind, keine Spur von Nystagmus aufweisen 
und der Nystagmus, und zwar ein binokularer Nystagmus erst dann 
einsetzt, wenn das eine Auge, gleichgültig, welches von beiden, zuge- 
deckt oder, was dasselbe bedeutet, mit unserem Saugglöckchen belegt 
wird. Es ist das sogenannte, latente Augenzittern (Nystagmus latens). 
Diese Art des Augenzitterns kommt vielleicht nicht so selten vor, 
wie man meinen könnte. Es bleibt aber wahrscheinlich öfters unent- 
deckt, denn es ist leicht möglich, das latente Zittern zu übersehen, 
wenn man daran nicht denkt, oder überhaupt seine Existenz vergißt. 
Neulich hat Wehrli2!) einige Fälle eines solchen Nystagmus latens 
veröffentlicht. Wahrscheinlich entfaltet hier das normale Binokular- 
sehen, so lange der Kranke mit beiden Augen hinschaut, eine hemmende 
Wirkung. Diese Hemmung wird aufgehoben nach dem Schließen des 
einen oder des anderen Auges und dann setzt das Zittern sofort ein. 

Andererseits kommen Nystagmusfälle vor, in welchen ein doppel- 
seitiges Nystagmogramm eben sehr wünschenswert ist. Es geht uns 
vorzugsweise darum, uns zu überzeugen, ob und in welchem Sinne eine 
Assoziation zwischen den Bewegungen des rechten und des linken 
Auges besteht. Es lassen sich hier verschiedene Möglichkeiten denken. 
Die Zuckungen beider Augen können zeitlich voneinander.ganz unab- 
hängig sein. Es ist möglich, daß beide Augen gleichzeitig alternierend 
Konvergenz- und Divergenz-Bewegung ausführen. Solche Bewegungen 
müßte man als symmetrisch und heteronym bezeichnen (anders: 
Nystagmus convergentiae). Die Augen können andererseits beiderseitige 
und gleichzeitige Ablenkung nach links und dann nach rechts aus- 
führen usw. alternando (asymmetrische, aber homonyme Bewegungen). 
Diese Möglichkeiten beziehen sich auf horizontales Zittern. Mutatie 
mutandis könnte man dasselbe von vertikalem und rotatorischem 
Zittern wiederholen. Ein doppelseitiges Nystagmogramm eignet sich 
vortrefflich dazu, die Art dieser Assoziationen zu bestimmen. Es genügt, 
auf der Zeitlinie eine Reihe vertikaler Linien zu ziehen, welche beide 
Bewegungskurven schneiden, um sich zu überzeugen, wie synchronische 
Bewegungsphasen sich gegeneinander verhalten. Sind die Wellen- 
` gipfel auf beiden Bewegungskurven gleichgerichtet, so haben wir mit 
asymmetrischen und gleichnamigen Bewegungen zu tun (vgl. Abb. 22 


168 K. Majewski: 


und 23). Sind aber die Wellengipfel alternierend einander zugewendet 
oder voneinander abgewendet, so sind das symmetrische und heteronyme 
Bewegungen. Manchmal zeigen beide Bewegungskurven eines bin- 
okularen Nystagmogrammes eine so große Ähnlichkeit, daß die eine 
förmlich eine genaue Abbildung der anderen zu sein scheint. 

Um alles, was ich bis jetzt über Vorteile der in diesem Artikel dar- 
gestellten Methode der direkten Nystagmographie gesagt habe, zu- 
sammenzufassen, will ich noch einmal hervorheben, daß sowohl im 
Vergleich mit pneumatischer Nystagmographie nach Buys, wie auch 
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Abb. 22. Binokulires Nystagmoskiagramm. Nystagmusoscillatoriushorizontalis(Typus 

undulatoriusirregularis). Aufnahme bei einer Bogenlampe in Entfernung von 6 Metern. 

Die zur Zeitlinie senkrecht stehenden Vertikalen schneiden beide Wellenkurven in synchronischen 
Bewegungsphasen. Gleichnamige, asymmetrische Bewegungen. Zweifache Verkleinerung. 
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Abb. 23. Binokuläres Nystagmoskiagramm. Nystagmusamblyopicusoscillatorius hori- 
zontalis (Typus saltans tricrotus). Aufnahme bei einer ay Дө з-д von 600 Kerzen 


Lichtstärke, in Entfernung von 2 Metern. Geschwindigkeit der Filmabwicklung zur Hälfte redu- 
ziert (8 cm/sek). Asymmetrische, streng gleichnamige Bewegungen. Zweifache Verkleinerung. 


mit photographischer Methode nach Wojatschek, die direkte Nystag- 
moskiagraphie diese unleugbare Superiorität besitzt, daß sie ein authen- 
tisches, in keiner Weise gefälschtes und ein vollständiges Bild des 
Augenzitterns abgibt. Es unterliegt keinem Zweifel, daß der von allen 
am meisten gebrauchte Nystagmograph nach Buys ein wirklich sehr 
handlicher, netter Apparat ist und sich für approximative Registrierung 
des Augenzitterns und auch für Massenuntersuchungen sehr gut eignet. 
Besonders ist er zum Einschreiben des vestibulären Nystagmus emp- 
fehlenswert. Er registriet direkt unter der Hand des untersuchenden 
Arztes auf dem berußten Papierstreifen eine Bewegungskurve, welche ` 
sofort fixiert werden kann. Leider ist aber die Gestalt dieser Bewegungs- 
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Abb. 24. Nystagmoskiagramm des rechten Auges. Nystagmus oscillatorius horizontalis 
trierotus (Typus saltans). Aufnahme mit schmalem Kartonstreifen bei !/,-Watt-Glühlampe 
von 150 Kerzen Stärke, in Entfernung von 8 Metern. Zweifache Verkleinerung. 
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Abb.%. Binokuläres Pneumonystagmogramm are) von demselben Falle wie Abbildungen 24 u. 26. 
Die obere Kurve gehört dem rechten Auge, entspricht also dem Nystagmoskiagramm in Abb. 24. 
Die untere Kurve gehört dem linken Auge und entspricht der Abb. 26. Zweifache Vergrößerung. 
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Abb. 26. Nystagmoskiagramm des linken Auges. Nystagmus oscillatorius horizontalis 
trierotus (Typus saltans). Aufnahme mit einem schmalen Kartonstreifen bei einer Bogen- 
lampe in Entfernung von 4,5 Metern. Zweifache Verkleinerung. 


kurve von verschiedensten Faktoren abhängig, wie von der Kraft, 
mit welcher die Kapselmembran dem Oberlide angedriickt wurde, von 
der Straffheit oder Schlaffheit, sowie von der Dicke des Lides und endlich 
auch von der Gestalt und der Wölbung der Hornhaut. Nehmen wir 
an, daß an einem Auge ein Hornhautstaphylom oder nur ein Hagelkorn 
im Oberlide sitzt: Wie groß wird aus diesem Grunde der Unterschied 
in der Höhe der Nystagmuswellen dieses Auges und des anderen aus- 
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fallen! — Indem wir beide Aufnahmekapseln an den geschlossenen 
Augen befestigt haben, wissen wir nie genau, welcher Typus der nystag- 
mischen Bewegungen durch die erhaltene Bewegungskurve zum Vor- 
schein gebracht wird. Für mich ist es sogar fraglich, ob wir überhaupt. 
imstande wären, in gesonderten Pneumonystagmogrammen das hori- 
zontale, das vertikale oder das rotatorische Augenzittern separat dar- 
zustellen. Nicht einmal die Richtung, in welcher ein Rucknystagmus 
mit seiner schnellen Phase schlägt, läßt ein Pneumonystagmogramm 
einwandfrei erkennen. Dieselbe läßt sich dagegen aus einem Nystag- 
moskiagramme mit vollkommener Sicherheit ablesen. 

Um die Resultate, welche einerseits der Buyssche Pneumonystag- 


mograph und andererseits die direkte photographische Methode liefert, 


zu vergleichen, erlaube ich mir zum Schluß zwei Aufnahmen von ein 
und demselben Falle eines trikroten, oszillatorischen Zitterns vorzu- 
stellen. Die erste Aufnahme ist ein binokulares Pneumonystagmogramm 
nach Buys. Dasselbe ist der besseren Durchsicht wegen in zweifacher 
Vergrößerung reproduziert. Von vier Aufnahmen habe ich für die 
Reproduktion die gelungenste gewählt (Abb. 25). Die zweite Aufnahme 
besteht aus zwei gesonderten Nystagmoskiagrammen, vom rechten und 
vom linken Auge. Dieselben wurden mit meinem Rollfilmapparate 
erhalten und in zweifacher Verkleinerung reproduziert (Abb. 24 und 26). 
Es genügt, diese beiden Nystagmogramme zu vergleichen, um sich zu 
überzeugen, um wieviel genauer und deutlicher ein Nystagmoskia- 
gramm alle Einzelheiten des Augenzitterns veranschaulicht als ein 
Pneumonystagmogramm, auf welchem diese Einzelheiten entweder 
kaum erkennbar sind oder sogar gänzlich verschwinden. Ohne mich 
dem Vorwurf einer Übertreibung auszusetzen, glaube ich die 
Behauptung aussprechen zu dürfen, daß ein Pneumonystagmogramm 
sich zu einem Nystagmoskiagramme verhält, wie etwa — mu- 
tatis mutandis -- ein Kardiosphigmogramm zu einem Elektrokar- 
diogramme. 

Die wenigen Nvstagmoskiagramme, welche in dieser Arbeit abge- 
bildet sind, beweisen, wie stark sich die zahlreichen, bis jetzt beobach- 
teten Nystaginustypen voneinander unterscheiden und wie vielge- 
staltig und verschiedenartig entsprechende Nystagmuskurven erscheinen. 
Ich will hoffen, daß es mit Hilfe meiner einfachen Untersuchungsmethode 
keine schwere Aufgabe sein wird, eine große Anzahl genau registrierter 
und einwandfreier Nystagmuskurven zu sammeln und auf Grund dieses 
Materials in die bis jetzt etwas chaotische ‚‚Morphologie‘“ des Augenzit- 
terns eine gewisse Ordnung und eine genügend motivierte Klassifikation 
einzuführen. Bei dieser Gelegenheit wird man wahrscheinlich auch 
einen besseren Einblick in die Natur und die Pathogenese mancher 
Nystagmusformen gewinnen können. — 
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Licht und Leben’). 


Von 
Dr. Fritz Schanz, 


Augenarzt in Dresden. 


Mit Tafel IX und X. 


Vor nunmehr zwölf Jahren kam ein Student in meine Sprechstunde 
mit einer heftigen Augenentzündung, die er sich beim Arbeiten am offenen 
elektrischen Lichtbogen zugezogen hatte, mit einer sog. elektrischen 
Ophthalmie. Die Krankheit war mir wohlbekannt, und auch das Krank- 
heitsbild an sich bot nichts Auffälliges. Auffällig war mir nur, daß der 
Patient bestimmt angab, bei diesen Arbeiten beständig seine Brille 
getragen zu haben. Ein Brillenglas galt damals als ausreichender Schutz 
gegen die ultravioletten Lichtstrahlen, welche die elektrische Ophthalmie 
erzeugen. Wir prüften, woran es lag, daß das Brillenglas in diesem Fall 
keinen genügenden Schutz gewährt hatte. Bei der Bearbeitung dieser 
Frage tauchten zahlreiche neue Fragen auf, die unser Interesse erweckten. 
So hatten uns unsere Untersuchungen, über die wir auf der Naturforscher- 
versammlung in Dresden 1907 zum erstenmal berichteten?), gezeigt, daß 
die stürmischen Entzündungen, die wir bei der elektrischen Ophthalmie 
am Auge sehen, nur von einem Teil der ultravioletten Strahlen, und zwar 
nur von den äußeren ultravioletten Strahlen ausgelöst werden. Die Grenze 
zwischen den inneren und äußeren ultravioletten Strahlen ist keine 
scharfe und liegt zwischen A 320 und 300 uu. Entzieht man dem Licht 
nur die äußeren ultravioletten Strahlen, so gelingt es nicht, mitdeninneren 
ultravioletten erheblichere Reizerscheinungen am Auge zu erzeugen. 
Wodurch ist dies bedingt? Das Licht wirkt auf die lebenden Gewebe, 
von denen es absorbiert wird, als chemischer Reiz. Wir erkennen das an 
den Reaktionen, welche von diesem Reiz ausgelöst werden. Es galt daher 
zunächst festzustellen, wo werden die inneren ultravioletten Strahlen am 
Auge absorbiert. Die Augenmedien wurden deshalb auf ihr Licht- 


1) Vortrag, gehalten am 3. Oktober 1917 in der Gesellschaft für Natur- und 
Heilkunde zu Dresden. 

_ 4) Wie schiitzen wir unsere Augen vor der Wirkung der ultravioletten Strah- 
len unserer künstlichen Lichtquellen ? Verh. der Ges. der Deutsch. Naturforscher 
und Ärzte 1907, II. Teil, S. 272. v. Graefes Archiv f. Ophthalm. 69, 1908, und Elek- 
trotechn. Zeitschr. 1908, Heft. 33. 


Fritz Schanz: Licht und Leben. 173 


absorptionsvermögen mittels eines Quarzspektrographen untersucht 1). 
Dabei ergab sich, daß die inneren ultravioletten Strahlen die Hornhaut 
passieren und vor allem von der Linse absorbiert werden. Die Linse 
beginnt, wie schon ihre gelbliche Farbe’ erkennen läßt, im Blau und 
Violett zu absorbieren. Die Absorption nimmt im Ultraviolett noch 
erheblich zu. Die Strahlen, die von der Linse absorbiert werden, er- 
zeugen in ihr eine lebhafte Fluorescenz. Im Laufe des Lebens nimmt 
die gelbe Färbung der Linse zu, ebenso steigert sich die Absorption im 
Ultraviolett. Gegen das 50. Lebensjahr werden fast alle ultravioletten 
Strahlen, die die Hornhaut zu durchdringen vermögen, von der Linse ver- 
schluckt. Das ist vom Tageslicht eine ganz erhebliche Menge. Man be- 
trachte nur Tafel IX, Abb. 1. Es sind dies mit dem Quarzspektrographen. 
in Dresden am 20. März aufgenommene Spektren des diffusen Tageslichtes. 
DieSpektren reichen bis etwa 4 320 zu. Im Hochsommer wiirden sie bei uns 
bis etwa A 300 u, reichen. Im Sonnenlicht sind zwar auch in der Tief- 
ebene Strahlen bis 1291 ци festgestellt, aber die Intensität der Strahlen 
am äußersten Ende ist hier so gering, daß sie für biologische Vorgänge 
wohl nicht in Betracht kommen. Im Hochgebirge hat das äußerste Ende 
des Spektrums wesentlich höhere Intensität, es erscheint länger, und die 
größere Ausdehnung des Spektrums im Hochgebirge verleiht dem Licht 
die Fähigkeit, auf unsere Haut und unsere Augen entzündungserregend . 
einzuwirken. Diese äußeren ultravioletten Strahlen erzeugen den Glet- 
scherbrand und die Schneeblindheit. Die Schneeblindheit ist identisch 
mit der elekrischen Ophthalmie, die wir bei Arbeiten am offenen Licht- 
bogen, an der Quarzlampe, bei dem autogenen Schweißverfahren oft 
genug zu beobachten Gelegenheit haben. 

Die Grenze der Sichtbarkeit des Lichtes liegt bei etwa 4 400 uu. Auch 
diese Grenze ist keine scharfe. Schon Strahlen aus dem Bereich der blauen 
und violetten sind unsichtbar. Sie werden von der Linse absorbiert 
und bedingen ihre gelbe Farbe, sie sind auch imstande, Fluorescenz in 
der Linse hervorzurufen. Jenseits von A 400 uu vermag das Auge auch 
noch einen Lichteindruck wahrzunehmen. Wir bezeichnen ihn als laven- 
delgrau. Er wird aber nicht direkt durch die Lichtstrahlen ausgelöst, 
sondern indirekt erzeugt durch das Fluorescenzlicht, das die ultra- 
violetten Strahlen, die bis zur Netzhaut gelangen, in dieser hervorrufen. 
Die Netzhaut ist imstande ihr eigenes Fluorescenzlicht wahrzunehmen. 
Da mit zunehmendem Alter immer weniger ultraviolette Strahlen zur 
Netzhaut gelangen, so erscheint im Alter das Spektrum auf dieser Seite 
verkürzt. 

_ Von den auf Tafel IX, Abb. 1 abgebildeten Spektren ist also etwa die 
Hälfte von Strahlen erzeugt, die das Auge nicht wahrzunehmen vermag. 


1) Schanz, Über die Veränderungen und Schädigungen der Augen durch 
die nicht direkt sichtbaren Lichtstrahlen. v. Graefes Archiv f. Ophthalmol. 86. 
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Warum vermögen wir mit diesen Strahlen, die vor allem von der Linse 
absorbiert werden, an dieser keine Entzündungserscheinungen hervorzu- 
rufen? Vermag das Licht in der Linse keine chemischen Veränderungen 
zu erzeugen, oder wirken die chemischen Veränderungen dort nicht als 
Reiz? Das letztere ist der Fall. Die Linse ist nerven- und gefäßlos. 
Es-fehlt ihr der Apparat, der zur Auslösung einer Reaktion erforderlich 
ist. Die chemischen Veränderungen, die das Licht an diesem Gewebe er- 
zeugt, werden nicht durch eine Reaktion des Gewebes wieder ausge- 
glichen. Die chemischen Veränderungen müssen sich daher dort durch 
das ganze Leben summieren. Diese Erwägung erweckte in mir die Ver- 
mutung, daß die Veränderungen, die die Linse im Laufe des Lebens 
. erleidet, die direkte Wirkung des Lichtes auf die Linsensubstanz dar- 
stellt. Der Prozeß, der sich im Laufe des Lebens in der Linse abspielt, 
besteht darin, daß sich im Kern auf Kosten der leichtlöslichen Eiweiß- 
stoffe schwerlösliche bilden. Diese Sklerose des Linsenkerns macht sich 
in jedem Auge mit zunehmendem Alter immer mehr geltend und be- 
ginnt ‚als Altersweitsichtigkeit am normalen Auge zwischen dem 40. und 
50. Lebensjahr in Erscheinung zu treten. Im höheren Alter kommt 
es dann zu Trübungen in der Linsensubstanz, zum Altersstar. Diese 
Anschauung habe ich durch zahlreiche Arbeiten zu stützen versucht!). 

Daß die ultravioletten Strahlen den Glasmacherstar erzeugen, war 
durch klinische Beobachtungen schon wahrscheinlich gemacht. Wir 
haben gezeigt?), daß das Licht, das der Glasofen aussendet, besonders 
reich an inneren ultravioletten Strahlen ist, die von der Linse absorbiert 
werden, während die äußeren ultravioletten Strahlen, die die elektrische 
Ophthalmie und den Gletscherbrand erzeugen, fehlen. In diesen 
eigentümlichen Lichtverhältnissen liegt die Erklärung, warum die 
Glasbläser so häufig an Star erkranken und dabei von den Entzün- 
dungen verschont bleiben, die bei dem Licht der offenen Bogenlampe 
am äußeren Auge auftreten. Daß der Altersstar vor allem in dem unteren 
inneren Quadranten der Linse beginnt, hatte Handmann?) festgestellt. 
Ich konnte zeigen, daß gerade auf diesen Quadranten das ultraviolette 
"Licht im Laufe des Lebens besonders intensiv einwirkt. Befinden wir 
uns draußen im Freien, so wirkt auf die untere Hälfte der Linse das 
blaue Hinimelslicht, auf die obere das vom Erdboden stammende Licht. 
Das letztere ist vielfach reflektiert. Bei jeder Reflektion verkürzt sich 
das Spektrum am ultravioletten Ende. Das Licht vom Erdboden hat 


1) v. Graefes Archiv f. Ophthalm. 69, Heft 1 und 3, 71, Heft 1, 73, Heft 3, 83, 
Heft 3, 86, Heft 3, 89, Heft 3 und Zeitschr. f. Augenheilk. 23, 397, und Archiv f. d. 
ges. Physiol. 161, und Strahlentherapie 6. 

2) Zur Ätiologie desGlasmacherstars. v. Gracfes Archiv f. Ophthalm. 73, Heft 3. 

3) Handmann, Über den Beginn des Altersstars in der unteren Linsenhälfte. 
Monatsbl. f. Augenheilk. 8, 692. 1909. 
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fast alles Ultraviolett verloren. Auf die obere und untere Linsenhälfte 
wirkt also während des Lebens ganz verschieden zusammengesetztes 
Licht, und daraus erklärt sich, daß das Licht in der unteren Linsenhälfte 
stärkere Veränderungen erzeugt als in der oberen. Daß unten innen am 
häufigsten die Veränderungen auftreten, liegt daran, daß der obere Augen- 
höhlenrand und die Nase dem unteren äußeren Quadranten einen ge- 
wissen Schutz gewähren. Dazu kommt noch, daß wir bei unseren Arbei- 
ten im Zimmer meist so sitzen, daß das Licht vom Fenster her das eine 
Auge von der Seite trifft, und in diesem vor allem zu dem unteren inneren 
Quadranten der Linse gelangt. Dies ist neuerdings bestätigt worden 
durch eine Untersuchung von Ascher!) aus der Straßburger und Prager 
Universitätsaugenklinik, er hat gezeigt, daß die Patienten, bei denen das 
eine Auge stärker als das andere an grauem Star erkrankt war, während 
ihres Lebens an Arbeitsplätzen gearbeitet hatten, wo das Licht auf das 
stärker erkrankte Auge mehr einzuwirken vermochte, als auf das andere. 
Ich?) habe zu zeigen versucht, daß sich der periphere Beginn der Linsen- 
trübungen aus der eigentümlichen Reflektion und Diffusion, die das ultra- 
violette Licht innerhalb der Linse erleidet, erklären läßt. v. Heß?) 
hat gezeigt, wie sich das durch Licht geschädigte Epithel der Linse 
im Pupillargebiet von der Peripherie her regeneriert. Auch hierdurch 
könnten die Veränderungen in der Linsenperipherie Erklärung finden. 

Otto Becker hatte bei seiner Theorie über die Entstehung des 
grauen Stars angenommen, daß die Verdichtung des Linsenkerns die 
gleichmäßige Durchtränkung der Linse mit Ernährungsflüssigkeit hindert 
und dadurch zu einer Lockerung der dem Kern zunächstliegenden 
Schichten der Linse Veranlassung gibt. Diese Lockerung hat auch einen 
mechanischen Grund. Indem der Kern sich verdichtet und auf ein 
kleineres Volumen sich reduziert, muß er einen Zug auf die mehr peripher 
gelegenen Teile ausüben. Diesem können die in der Gegend des vorderen 
und hinteren Poles gelegenen Rindenschichten ohne weiteres nachgeben. 
Für die Äquatorialgegend liegt aber die Sache anders. Einmal ist dort 
der Zusammenhang der Rindenschichten untereinander ein geringerer, 
da gerade die jüngsten Schichten an dieser Stelle liegen. Sodann fixiert 
die Zonula Zinnii die Kapsel nach außen und verhindert, daß sich der 
äquatoriale Teil der Linse vom Ciliarkörper entfernt und dem Linsen- 
kern nähert. Es kann daher nicht wundernehmen, daß gerade in der 
‚äquatorial gelegenen Rinde bei der senilen Katarakt zuerst eine Locke- 
rung des Zusammenhanges, ein Auseinanderweichen der Rindenschichten 





ef 


1) Ascher, Über den Einfluß der Lage der Lichtquelle auf die primäre Lo- 
kalisation des Altersstars. Med. Klinik 1917, Nr. 19. 

2) Uber die Entstchung der Altersweitsichtigkeit und des Altersstars. v. Graefes 
Archiv 88, Heft 3, und 89, Heft 3. 

3) Archiv f. Augenheilk. 57, 185. 
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und dann eine wirkliche Trübung der Linsenschichten, ein molekularer 
Zerfall auftritt. 

Bei dieser Auffassung wäre anzunehmen, daß die Verhärtung des 
Linsenkerns durch das Licht erzeugt wird, und daß bei der Entstehung 
der peripheren Linsentrübungen außer den bereits erwähnten auch noch 
ein mechanischer Faktor mitwirkt. Wahrscheinlich ist es, daß alle drei 
hier aufgeführten Faktoren zusammenwirken und die verschiedenen 
Formen des Altersstars bedingen. 

Man hat mir eingewandt, wenn ultraviolettes Licht den Altersstar er- 
zeugt, so müßte derselbe im Hochgebirge häufiger vorkommen als in der 
Ebene. Das ist aber nicht der Fall. Auch hierfür konnte ich die Erklärung 
geben aus den eigentiimlichen Lichtverhaltnisser. Das direkte Sonnenlicht 
im Hochgebirge ist reicher an ultravioletten Strahlen als in der Tiefebene. 
Aber das diffuse Himmelslicht, der blaue Himmel, zeigt das entgegen- 
gesetzte Verhalten. Von dem direkten Sonnenlicht werden auf scinem 
Weg durch die Atmophäre die kurzwelligen Lichtstrahlen in erhöhtem 
Maße abgesplittert. Diese Absplitterung wächst umgekehrt zur vierten 
Potenz der Wellenlänge. Setzt man das Licht von 4 800 uu gleich 1, so 
wird das äußerste sichtbare Licht (2 400 uu) 16 mal, das ultraviolette 
von A 320 un, das auch in der Ebene noch in erheblicher Intensität im 
Tageslicht enthalten ist, etwa 40 mal stärker diffundiert. Je mehr also 
das direkte Sonnenlicht in der Atmosphäre vordringt, desto mehr verliert 
es vor allem an kurzwelligen Strahlen und diese kommen immer mehr 
dem diffusen Himmelslicht zugute. - Darauf beruht die blaue Farbe des 
Himmels. Der blaue Himmel enthält in der Tiefebene daher mehr 
kurzwellige Strahlen, die auf die Linse einwirken. An diesen eigentüm- 
lichen Lichtverhältnissen wird es liegen, daß der Star im Hochgebirge 
nicht häufiger auftritt als in der Ebene. 

In den schattenlosen Steppen Ungarns, in Italien, in den schatten- 
losen Tropen, so vor allem in Indien ist nachgewiesen, daB der Star 
häufiger und in früheren Lebensaltern auftritt als bei uns. Ich bin der 
Ansicht, daß auch daran die eigentümlichen Lichtverhältnisse die Schuld 
tragen. . 

Auch experimentell ließ sich meine Anschauung weiter stützen. Jeß!) 
hatte konstatiert, daß im Alter in der Linse das unlösliche Albumoid 
auf Kosten der löslichen Krystalline überwiegt. Er bediente sich dazu 
der Cysteinreaktion, welche darin besteht, daß sich die meisten Eiweiß- 
stoffe unter der Einwirkung einer Nitroprussidnatriumlösung mit Zusatz 
von ein wenig Ammoniak rot färben. Eine gleiche Rotfärbung kann man 
auf diese Weise leicht an der jugendlichen Augenlinse hervorrufen, 
während in der senilen auf Schnitten entweder überhaupt keine Rot- 


1) Zeitschr. f. Biologie Nr. 61. 
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färbung eintritt, oder sich nur der Rand färbt, und das Zentrum 
ungefärbt bleibt. Chalupecky!) hat dann Linsen aus Schweinsaugen 
dem Licht der Quarzlampe ausgesetzt und bekam Veränderungen, die 
jenen bei den senilen Linsen analog waren. In einer späteren Arbeit hat 
er an der Linse des lebenden Auges bei intensiven Belichtungen die- 
selben Veränderungen feststellen können. 

Die Frage hat sich experimentell aber noch weiter klären lassen. 
Dreyer und Hansen?) haben nachgewiesen, daß Eiweißlösungen unter 
Einwirkung besonders kurzwelligen Lichtes gerinnen. Das Gerinnen 
des Eiweißes ist meiner Ansicht nach nur der Ausdruck extremster Licht- 
wirkung. Bis die Eiweißkörper gerinnen, müssen sie wahrscheinlich 
eine ganze Reihe Veränderungen durchlaufen, die sich unserer Wahr- 
nehmung entziehen. Dreyer und Hansen haben es unterlassen, aus 
ihren Feststellungen irgendwelche Schlüsse zu ziehen. Chalupecky ?) 
ging weiter. Er belichtete Linsen- und Eiereiweißlösungen mit der 
Quarzlampe und zeigte, daß in ihnen, bevor es zur Gerinnung kommt, 
sich die Globuline auf Kosten der Albumine vermehren. Ich sah darin 
eine Stütze meiner Anschauung über die Entstehung des Altersstars. 
Chalupecky aber glaubte dies ablehnen zu müssen?), er meint auf 
Grund seiner Untersuchungen, daß nur die ultravioletten Strahlen unserer 
intensiven künstlichen Lichtquellen imstande sind, das Gewebe der Linse 
zu schädigen. Ich habe darauf hingewiesen %), daß er die Menge des ultra- 
violetten Lichtes, das tagtäglich vom Tageslicht in der Linse absorbiert 
wird, unterschätzt. Er hat aber in einer neueren Ärbeit5) meine An- 
schauung wieder abgelehnt und seine Ablehnung doppelt unterstrichen. 

Der Gehalt der verschiedenen Lichtarten an ultravioletten Strahlen 
läßt sich noch nicht exakt messen. Es fehlt uns dazu ein geeigneter 
Apparat.. Ich habe, wie meine Arbeiten zeigen, sehr eingehend mit dem 
Quarzspektrographen die Lichtarten untereinander verglichen. Wenn 
man auch noch kein exaktes Maß für die ultravioletten Strahlen besitzt, 
so zeigen schon diese Untersuchungen, daß das Sonnenlicht im Gehalt an 
Strahlen, die die Linse absorbiert, auch unsern intensivsten Lichtquellen 
nicht nachsteht. In meiner Arbeit: ‚Vergleichende Lichtmessungen“ €) 
habe ich aber schon darauf hingewiesen, wie wir zuexakten Ausmessungen 
dieser unsichtbaren Strahlungsbezirke gelangen können. Selbst wenn 
das diffuse Tageslicht dem intensiven künstlichen Licht darin nach- 
stehen sollte, so sind die Zeiten, die wir der Einwirkung des diffusen 


1) Wiener med. Wochenschr. 1913, Nr. 31 und 32. 

*) Compt. rend. Vol. 145. 

3) Wiener klin. Wochenschr. 1914, Nr. 27. 

t) v. Graefes Archiv f. Ophthalm. 89, Heft 3. 

5) Strahlentherapie 8, Heft 1. 

6) Deutsche med. Wochenschr. 1916, Nr. 10. 

у. Graefes Archiv fiir Ophthalmologic. Bd. 96. 12 
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Tageslichtes während des ganzen Lebens ausgesetzt sind, so bedeutend 
viel länger, als die Zeiten, wo wir intensivem künstlichem Licht ausge- 
setzt sind, daß die verlängerte Exposition den Mangel an Intensität aus- 
gleicht. Wenn die ultravioletten Strahlen des künstlichen 
Lichtes die Linse zu schädigen vermögen, so vermögen es 
die des Taglichtes bei der langen Exposition während des 
Lebens erst recht. 

Klinisch und experimentell ist also festgestellt, daß das Licht an der 
Linse Veränderungen erzeugt. Auch an gewissen Eiweißlösungen 
waren Veränderungen durch Licht festzustellen. Wenn nachzuweisen 
wäre, daß dies für alle Eiweißlösungen zutrifft, so hätten wir ja den 
Weg erkannt, wie das Licht auf die lebende Substanz einzuwirken ver- 
mag. Ich bin daran gegangen, diese Vorgänge zu studieren, um diesen Be- 
weis zu erbringen. Ich habe die Wirkungen des Lichtes auf das Linsen-, 
Eier- und Serumeiweiß genauer geprüft!). Bei allen drei Eiweißarten 
war es mir möglich, in ihren Lösungen ganz gesetzmäßige Zustands- 
änderungen mittels Licht hervorzurufen. In bis zur Chlorfreiheit 
dialysierten Eiweißlösungen werden durch Licht die leicht- 
löslichen Eiweiße in schwerer lösliche übergeführt. Man er- 
kennt dies, wenn man die Lösungen nach verschieden langer Belichtung 
mittels der Ammoniumsulfat- oder Kochsalz-Essigsäureprobe zur Aus- 
flockung bringt. Je länger die Proben belichtet werden, desto rascher 
tritt dabei die Zustandsinderung ein. 

Man sieht auf Tafell X, Abb. 2sicben Röhrchen, die mit derselben Menge 
dialysiertem Eiweiß gefüllt und in Quarzröhrchen dem Licht der Quarz- 
lampe ausgesetzt waren. Die Zahlen an den Röhrchen bezeichnen die 
Belichtungsstunden. Nach der beendeten Belichtung wurden die Röhr- 
chen in den Eisschrank dunkel gestellt. Am Ende des Versuchs wurde 
den Röhrchen allmählich gleichmäßig ansteigend gesättigte Ammonium- 
sulfatlösung zugesetzt, und da zeigte sich, daß entsprechend der Dauer 
der Belichtung in den Röhrchen eine Zustandsänderung eingetreten 
war. Es hatte sich die mit Ammoniumsulfat ausfällbare Substanz, die 
wir als Globuline bezeichnen, vermehrt. | 

In der 3. Abb., Tafel IX, sieht man dasselbe noch etwas aus- 
vesprochener, es ist dies dasselbe Eiweiß bei gleicher Belichtung, der 
siweißlösung war nur etwas Kochsalz zugesetzt. 

In der 4. Abb., Tafel X, findet sich die entgegengesetzte Zustands- 
änderung. Es handelt sich um dasselbe Eiweiß. nur waren zu 15 ccm 
Eiweiß 5 cem !/, proz. Kalilauge zugesetzt. Hier hatte also die mit 
Ammonlumsulfat ausfällbare Substanz entsprechend der Belichtungs- 
zeit abgenommen. 


1) Schanz, Die Lichtreaktion der Eiweißkörper. Archiv f. d. ges. Physiol. 
164 und Separatdruck im Verlag von Martin Hager, Bonn. 1916. 
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In Abb. 5, Tafel X, waren zu 15ccm von derselben Eiweißlösung 5 ccm 
!/‚proz. Milchsäure zugesetzt. Ohne Anwendung eines Reagens konnte 
man mit bloßem Auge die Ausflockung mit zunehmender Belichtung 
beobachten. 

Es hat sich dann noch gezeigt, daß es zahlreiche Substanzen gibt, 
die diesen Prozeß nach Art der Katalysatoren im positiven und nega- 
tiven Sinne zu beeinflussen vermögen. Wenn man organische Säuren 
zusetzt, kann man die Zustandsänderung ohne weiteres mit dem Auge 
verfolgen. 

Bei Zuckerkranken kommt es häufig zu Startrübungen, die sich da- 
durch auszeichnen, daß sie sich rasch entwickeln und häufig in einem 
frühen Lebensalter auftreten. Bei solchen Patienten findet sich reichlich 
Zucker und zuweilen Aceton im Blut und in der Linse. Ich habe deshalb 
geprüft, ob Traubenzucker und Aceton diesen Prozeß beeinflussen 
können. Beide wirken im positiven Sinn als Photokatalysatoren. Das 
Aceton erheblich stärker als der Traubenzucker. Ich stehe nicht an, 
die Entstehung des Zuckerstars!) auf die Wirkung dieser Katalysatoren 
zu beziehen. | 

Wenn meine Anschauungen über die Wirkung des Lichtes auf die 
Augenlinse richtig sind, so müssen wir auch in anderen Geweben solche 
Vorgänge erkennen. Das Organ, das am meisten der Lichteinwirkung 
ausgesetzt ist, ist die Haut. Dort sehen wir auch bei dem Licht, dem die 
äußeren ultravioletten Strahlen fehlen, Reaktionen bei intensiven Belich- 
tungen auftreten. Wir sehen Rötung, Abschuppung, Pigmentation. 
Durch diese Reaktionen wird die chemische Veränderung, die das Licht 
direkt am Gewebe setzt und die zur Auslösung der Reaktion führt, 
wieder ausgeglichen. Bei lang anhaltenden und oft wiederkehrenden 
derartigen Belichtungen bilden sich aber auch Veränderungen, die bestehen 
bleiben. Man vergleiche nur die Haut, die vielder Einwirkung des Tages- 
lichtes ausgesetzt ist, mit der, auf die nur selten das Licht einwirkt. 
Mörner?) hat schon bei seinen Untersuchungen über die Eiweißkörper 
der Linse auf die Ähnlichkeit dieser Prozesse hingewiesen. Am aus- 
gesprochensten sehen wir diese Veränderung im Gesicht der Glasbläser. 
Auf diese wirkt das Licht aus dem Glasofen, das sehr reich ist an inneren 
ultravioletten Strahlen, und bei dem die äußeren ultravioletten Strahlen 
fehlen. Die Haut des Gesichtes erleidet bei ihnen keine Entzündungen 
wie bei der elektrischen Ophthalmie und dem Gletscherbrand, sie wird 
aber im Laufe des Lebens schwielig, und man kann vielen Glasbläsern 
ohne weiteres ansehen, welche Gesichtshälfte sie bei der Arbeit der Ofen- 
öffnung zukehren. | 

Wir haben aber noch ein Gewebe, auf das das Licht einwirkt, und bei 


!) v. Graefes Archiv f. Ophthalm. 91, Heft 2. 
2) Zeitschr. f. physiol. Chemie 18. 1894. 


180 | Fritz Schanz: 


dem ebenfalls wie bei der Linse der Apparat fehlt, der eine Reaktion 
vermitteln könnte. Es ist dies das Blut. Nur liegen dort die Verhältnisse 
insofern anders, als dieses in ständiger Bewegung ist und dadurch mit 
hochempfindlichen Apparaten des Organismus in Beziehung steht. 
Meine Arbeiten mit Blutserum haben mir gezeigt, daß das Licht an 
diesem ganz gesetzmäßig dieselben Zustandsänderungen erzeugt, die 
ich bei Linsen- und Eiereiweißlösungen erzielt hatte. Es ist daher anzu- 
nehmen, daß an dem Blut selbst solche Veränderungen durch Licht er- 
zeugt werden, und daß bei intensiver Belichtung das Blut so starke Ver- 
änderungen erleidet, daß an den hochempfindlichen Apparaten des Orga- 
nismus, die der direkten Lichteinwirkung entzogen sind, Störungen auf- 
treten, die als Hitzschlag und Sonnenstich!) das Leben gefährden. In 
dem Organismus bilden sich bei Strapazen Stoffe, die dabei als Photo- 
katalysatoren wirken und auch mit unserer Nahrung können wir solche 
Stoffe in den Körper einführen. 

Gegen meine Untersuchungen über die Lichtreaktion der Eiweiß- 
körper ist von Neuberg?) ein Einwand erhoben worden. Dieser ist 
nämlich der Ansicht, daß die meisten chemisch reinen Körper, namentlich 
die organischen Verbindungen, praktisch lichtunempfindlich sind, 
daß sie aber lichtempfindlich werden, wenn gewisse Überträger der Licht- 
energie, vor allem unorganische Salze, zugegen sind. Zu den Substanzen, 
die praktisch licht unempfindlich sind, zählt Neuberg auch die Eiweiß- 
körper. Er ist der Ansicht, daß Spuren von Eisensalzen, die auch noch 
dem bis zur Chlorfreiheit dialysierten Eiweiß anhaften, die bei meinen 
Versuchen beobachteten Veränderungen erzeugt haben. Auch Zucker- 
reste haften nach Neubergs Ansicht noch solchen dialysierten Eiweiß- 
lösungen an. Da sie im Lichte Säure bilden, so könnten nach seiner An- 
sicht auch von ihnen die von mir beobachteten Zustandsänderungen 
veranlaßt sein. Ich habe in meiner Arbeit: ‚Weiteres über die Licht- 
reaktion der Eiweißkörper‘‘3) an Absorptionsspektren gezeigt, daß das 
hohe Absorptionsvermögen der Eiweißlösungen im Ultraviolett nicht 
auf die von Neuberg erwähnten Begleitsstoffe bezogen werden kann. 
Die Eiweißstoffe selbst absorbieren dieses Licht und darum müssen auch 
die beobachteten Zustandsänderungen auf die Eiweißkörper selbst be- 
zogen werden. In der Natur gibt es aber kein chemisch reines Eiweiß 
im Sinne Neubergs. Überall steht es durch Lösungsmittel in enger 
Beziehung zu anderen chemischen Stoffen, und es ist für die experimen- 
telle Forschung schon wertvoll, Mittel zu kennen, durch die wir Zustands- 
änderungen, die das Licht an Eiweißlösungen erzeugt, dem Auge sicht- 

1) F.Schanz, Sonnenstich-Hitzschlag. Münch. med. Wochenschr. 1915, 
Nr. 29. 

2) Neuberg, Berliner klin. Wochenschr. 1917, Nr. 4. 

3) Archiv f. d. ges. Physiol. 169. 
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bar machen können. Das von mir angegebene Verfahren behält daher 
seinen Wert, ganz gleich ob die durch Licht bedingten Zustandsänderun- 
gen durch die Veränderungen der Eiweißkörper selbst oder ihrer untrenn- 
baren Begleitstoffe erzeugt werden. Ich bin der Ansicht, daß die Eiweiß- 
körper und ihre Begleitstoffe photosensibel sind. 

Daß sich organische Substanzen auch in chemisch reinem Zustand 
im Lichte zersetzen, ist bei zahlreichen Stoffen festgestellt. Ich habe, um 
mir darüber selbst ein Urteil zu bilden, eine Reihe Substanzen, die für die 
biologischen Prozesse besonders in Frage kommen, daraufhin unter- 
sucht!). Lösungen von chemisch reinem Aceton wurden in Quarzröhrchen 
mittels der Quarzlampe belichtet. Sie zerfallen in Essigsäure und Methan. 
Wird die Belichtung fortgesetzt, so zerfällt die Essigsäure weiter in 
Methan und Kohlensäure. Das Endprodukt der Photolyse von Aceton 
ist daher Methan und Kohlensäure. Essigsäure wurde allein ebenso 
belichtet und ergab dieselben Zerfallsprodukte. Milchsäure zerfiel in 
Äthylalkohol, Methan und Kohlensäure, Äthylalkohol lieferte Methan 
und Wasserstoff; durch ein Mißgeschick bei der Analyse blieb ein Rest 
unbestimmt. Auch Ameisensäure wurde durch Licht zerlegt und das 
sich dabei entwickelnde Gas analysiert, es bestand aus Kohlensäure 
und Wasserstoff. Ä 

Schon diese Versuche zeigen, daß sich organische Substanzen auch 
in chemisch reinem "Zustand im Licht zerlegen lassen, und zwar bis 
auf ihre Elemente und Radikale. Es war nun die Frage, welche Strahlen 
bewirken diese Zerlegungen? Die von mir untersuchten Substanzen 
sind alle farblos. Sichtbare Strahlen werden also von ihnen in erheblicher 
Menge nicht absorbiert. Wir müssen die Wirkung bei den unsichtbaren 
Strahlen suchen. Ich habe Acetonlösungen in Quarzröhrchen, Glasröhren 
und in Quarzröhren, denen ein Euphosglas vorgeschalten war, dem Licht 
der Quarzlampe ausgesetzt. Das Euphosglas beginnt in Blau zu absor- 
bieren und absorbiert das Ultraviolett vollständig, das Glasröhrchen fing 
bei 4320 uu an, stärker zu absorbieren und absorbierte vollständig bei 
} 300 ии. Im Quarzrohr wirkte Licht bis gegen A 200 u auf die Aceton- 
lösung. Bei dem Versuch war also das Spektrum des Quarzlichtes in 
seinem Gehalt an kurzwelligen Strahlen beeinflußt, und es zeigte sich 
nach 26 stündiger Belichtung in dem Quarzröhrchen hinter dem Euphos- 
glas keine Gasentwicklung, in dem Glasrohr betrug sie etwa 1,5 ccm, im 
Quarzrohr etwa 12,0 cem. Auf Aceton wirkt also nur ultraviolettes 
Licht, je kurzwelliger dasselbe ist, desto intensiver ist die Wirkung. 

Zu diesen Belichtungen ist ein Licht verwandt worden, das für biolo- 
gische Prozesse nicht in Frage kommt. Bei solchen handelt es sich nur 
um Tageslicht. Dieses enthält bei uns nur Strahlen bis etwa A 300 uu, 


1) Ausführliches findet sich hierüber in meiner Arbeit: „Biochemische Wir- 
kungen des Lichtes“, die im Archiv f. d. ges. Physiol. 170 erscheinen wird. 
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während das Quarzlicht noch Strahlen bis gegen 2 200 uu enthält. Ich 
habe Aceton in Quarz- und Glasröhrchen der Einwirkung des Tages- 
lichtes ausgesetzt und erhielt in den Quarzröhrchen Gasentwicklung zu 
einer Zeit, wo im Glasrohr noch keine wahrzunehmen war. Aceton ist bei 
Tageslicht photosensibel, wenn wir in unseren Laboratorien keine Zer- 
setzung durch Licht sehen, sö liegt dies an dem Glas, das die wirksamen 
Strahlen meist wiederholt abfängt, ehe sie dort zu der Lösung gelangen. 

Um genauer festzustellen, welchem Spektralbereich die Strahlen 
angehören, die diese Zersetzungen erzeugen, habe ich mit einem Quarz- 
spektrographen Acetonlösungen auf ihr Lichtabsorptionsvermögen 
untersucht. Sie absorbieren einen Teil der inneren und vollständig die 
äußeren ultravioletten Strahlen. | 

Auch andere organische Substanzen habe ich einer gleichen Unter- 
suchung unterworfen. Acetaldehyd absorbiert sehr intensiv, Fornı- 
aldehyd auffallend wenig Ultraviolett!). Bei vielen organischen Sub- 
stanzen liegt das Absorptionsbereich im äußeren Ultraviolett, und 
daraus erklärt sich ihre Beständigkeit im Tageslicht. Ich bin im Gegen- 
‚satz zu Neuberg der Ansicht, daß alle organische Substanzlichtempfind- 
lich ist; bei den farblosen Stoffen liegt der Wirkungsbereich im Ultra- 
violett und bei den Stoffen, die im Tageslicht beständig erscheinen, inı 
äußeren Ultraviolett. Je kurzwelliger die Strahlen, desto mehr sind sie 
imstande, das Gefüge der Moleküle zu zersprengen. Von einigen hoch- 
molekularen Stoffen, die man bis jetzt fiir lichtunempfindlich ge- 
halten hat, werde ich in der nachfolgenden Untersuchung noch zeigen. 
daß sie im höchsten Grade photosensibel sind, und daß man ihre Photo- 
sensihilität in einem technischen Verfahren bereits zu hoher Voll- 
kommenheit ausgebildet hat. 

In der Photographie nämlich haben wir gelernt, photochemische 
Prozesse in wunderbarer Weise dem Auge sichtbar zu machen. DieGrund- 
lagen des photochemischen Prozesses sind bis jetzt noch nicht klar- 
gestellt. Ich hielt es für geraten, einmal zu prüfen, ob wir aus den 
photochemischen Vorgängen bei der Photographie nicht Gowinn ziehen 
können für das Studium der biochemischen Wirkungen des Lichtes. 

In der Photographie werden in einem Bildträger chemische Substan - 
zen, vor allem Silbersalze, untergebracht, von denen man annimmt, daß 
ihre Veränderungen im Licht sichtbar werden. Die Bildträger hat man 
mit Absicht so bezeichnet, um auszudrücken, daß sieam Bildprozeß nicht 
beteiligt sind. Als Bildträger gelten Papier, Kollodium, Gelatine und 
Eiweiß. Papier ist lichtempfindlich, es vergilbt im Licht, und zwar 
in auffallender Weise bei Einwirkung der kurzwelligen Lichtstrahlen. 
Ein anderer Bildträger, der ebenfalls für diese Strahlen empfindlich 


1) Die Spektren erscheinen in meiner Arbeit: Biochemische Wirkungen des 
Lichtes, Archiv f. d. ges. Physiologie 130. 
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ist, ist das Eiweiß. Es war jetzt zu prüfen, ob die anderen Bild- 
träger etwa ähnlich das Licht absorbieren. Gelatine und Kollodium ab- 
sorbieren in hohem Grade das ultraviolette Licht und zeigen den Eiweiß- 
lösungen ähnliche Spektren!). Von den Silbersalzen, die in den Bild- 
trägern untergebracht werden, ist das Chlorsilber im Sonnenlicht ganz 
unempfindlich. Vogel sagt darüber: ‚Auch sorgfältig gereinigtes 
Chlorsilber bleibt im Vakuum, selbst bei stärkstem Sonnenlicht Jahre hin- 
durch farblos.‘ (Photochemie S. 111.) Wenn ein solcher an sich licht- 
unempfindlicher Stoff in Gegenwart des Bildträgers, der in hohem Maße 
Licht absorbiert, Veränderungen erleidet, so ist doch das Nächstilie- 
gende, daBder Bildtragerdurch Licht Veranderungenerleidet, 
die durch die Gegenwart des Silbersalzes sichtbar werden. 
Bromsilber ist an sich bei Tageslicht empfindlich, wir haben daher in 
den Bromsilberplatten das Zusammentreffen zweier lichtempfindlicher 
Substanzen. Daraus erklärt sich die hohe Empfindlichkeit dieser Platten. 
Daß der Bildträger der empfindlichere Teil derselben ist, ergibt sich dar- 
aus, daß die Lichtempfindlichkeit der Bromsilberplatte auch da anfängt, 
wo die Bildträger anfangen, merklich zu absorbieren. 

Daß das Licht je nach Intensität und Wellenlänge bei gleicher Ex- 
position im photographischen Bild so wunderbare Abstufungen schafft, 
dürfte auch dafür sprechen, daß Veränderungen an dem viel komplizier- 
teren Aufbau der Moleküle des Bildträgers vorliegen, als an den ziemlich 
einfach aufgebauten Molekülen der in der Platte enthaltenen Silbersalze. 

Man hat jetzt gelernt, optische Sensibilisatoren zu verwenden, um 
die Platte auch für die langwelligeren Strahlen empfindlich zu machen. 
Man bringt in den Bildträger gewisse Farbstoffe und erreicht dadurch 
eine Empfindliehkeit der Platte für Strahlen, die sonst nicht wirksam 
sind. Wenn man Eiweiß mit solchen Farben in Berührung bringt, so bil- 
den sich Farbstoffeiweiße. Aus den histologischen Untersuchungen 
wissen wir, wie innige Beziehungen zwischen diesen Farbstoffen und den 
Eiweißkörpern bestehen. Diese Farbstoffeiweiße müssen mehr Licht 
absorbieren, als die gewöhnlichen Eiweiße. Zu dem Licht, das sie sonst 
absorbieren, kommen noch die Strahlen, die zu ihrer Farbe komplementär 
sind. Gelatine, Kollodium und die Holzfasern haben ähnliche Beziehungen 
zu den Farbstoffen, wie die eigentlichen Eiweißkörper. Die Farbstoffe 
haben mehr Beziehungen zu den „Bildträgern‘‘ als zu den Silbersalzen, 
und spricht dieser Umstand auch dafür, daß der ,,Bildtrager“ den licht- 
empfindlicheren Teil der photographischen Platte ausmacht. 

Zu den optischen Sensibilisatoren gehören die Eosine. Ich habe durch 
Versuche an Eiweißlösungen feststellen können, daß Eosin die Zustands- 


1) Auch diese Spektren werden abgebildet in meiner Arbeit „Biochemische 
Wirkungen des Lichts“, Archiv f. d. ges. Physiol. 190 und in der Zeitschr. für 
wissenschaftliche Photographie, Photophysik und Photochemie. 
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änderungen, die das Licht an denselben hervorruft, steigert. Nicht nur 
in der Photographie, sondern auch bei biologischen Prozessen vermag 
es als Sensibilisator zu wirken. Die eingehendsten Untersuchungen über 
photobiologische Sensibilisatoren verdanken wir v. Tappeiner!) und 
seinen Schülern. Ihnen war aufgefallen, daß Infusorien bei sehr großer 
Verdünnung gewisser Farbstoffe zugrunde gingen, während sie manch- 
mal bei ungleich höherer Konzentration am Leben blieben. Als Ursache 
stellte sich heraus, daß dies davon abhing, ob gleichzeitig Licht auf die 
Infusorien einwirkte oder nicht. Diese photodynamische Wirkung wurde 
dann vom Eosin, Erythrosin und einer großen Anzahl anderer Farb- 
stoffe festgestellt; die Fluorescenz solcher Stoffe erschien Bedingung. 

Später wurde festgestellt, daß auch Zellen höherer Organismen 
(Flimmerepithel des Frosches), sowie Warmblüter durch solche Sub- 
stanzen bei Belichtung schwer geschädigt werden können. Auch Toxine, 
Fermente und ähnliche Produkte tierischer und pflanzlicher Organismen 
werden durch derartige Farbstoffe im Lichte zerstört, während sie im 
Dunkeln nicht beeinträchtigt werden. Später hat man gezeigt, daß durch 
Eosin und ähnliche Farbstoffe auch rote Blutkörperchen im Lichte zer- 
stört werden. Im Dunkeln sind solche Farbstoffe wirkungslos. Sie wirken 
nur in Gegenwart von Licht, sie werden nicht etwa wirksam, weil sich 
im Licht eine Substanz bildet, die giftig wirkt. Man kann diese Mittel 
lange belichten, sie werden um nichts giftiger. Auch Warmblüter kann 
man mit solchen Mitteln in hohem Grade photosensibel machen. Eosin 
ist einer der Sensibilisatoren, die bei Tier und Mensch schon geprüft sind. 
Eosin ist an sich nicht giftig, man kann es wie Kochsalz dem Organismus 
einverleiben. Es wirkt aber giftig, wenn gleichzeitig intensives Licht 
einwirkt. Mäuse erleiden bei subceutaner Einführung und intensiver 
Belichtung Nekrose der Ohren, partiellen Haarausfall am Kopf und Rük- 
ken mit und ohne Hautnekrose. Eosin ist stark bromhaltig. Wegen 
dieser Eigenschaft hat man es bei Menschen zur Behandlung der Epi- 
lepsie angewandt. Nach 6- bis 8 wöchiger Behandlung kam es bei diesen 
zu Erkrankungen der Haut, und zwar nur der Haut, die dem Licht 
ausgesetzt ist: Gesicht, Hals, oberer Teil der Brust, Hände. Bei den 
Schleimhäuten kam es nur zu Erkrankungen in der Mundhöhle. Die 
stark beschränkte Lichtzufuhr hatte schon genügt, um auch an dieser 
Schleimhaut Krankheitserscheinungen zu erzeugen. Die Erkrankung 
bestand in Rötung und schmerzloser Schwellung. Im Verlauf der Er- 
krankung trat schon auf geringfügige Verletzung durch Kratzen usw. 
Ulceration ein, auch wurde Abfallen der Nägel an den Händen, insbe- 
sondere an den Daumen beobachtet, die Nägel der Zehen blieben frei. 

Bei der optischen Sensibilisation genügen kleinste Mengen des Sensibili- 
sators, um katastrophale Wirkungen auszulösen, wenn der Lichtreiz 


1) Strahlentherapie 2. 
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eine gewisse Intensität erreicht hat. Solche ‚„Lichtschläge‘‘ sind vor 
allem bei dem Hämatoporphyrin festgestellt. Aber auch mit Eosin 
lassen sie sich erzeugen. Den Versuch hat in Deutschland schon vor 
Jahren die Regierung im großen Maßstab ausgeführt. Zur Kennzeich- 
nung der Futtergerste gegenüber der Braugerste bei der Verzollung 
war vom Bundesrat die Färbung der Futtergerste mittels Eosins ver- 
fügt worden. Sofort erschienen Mitteilungen, daß die Fütterungen von 
Eosingerste an Haustiere, vor allem an Schweine, schwere Gesundheits- 
schädigungen bewirken ; auch plötzliche Todesfälle sind dabei beobachtet 
worden. Der Sturm der Beschwerden mag die Regierung veranlaßt 
haben, noch ein: Gutachten des Kaiserl. Gesundheitsamtes einzuziehen. 
Mit der Ausführung der Versuche war Regierungsrat Dr. Tietze beauf- 
tragt. Er begann seine Versuche Ende Dezember, also zu Winters An- 
fang, und beendete sie zu Beginn des Sommers. Nach sechsmonatigem 
Bestand des Gesetzes kam es im Reichstag schon zu lebhaften Erörterun- 
gen wegen seiner Aufhebung. Die Färbung der Futtergerste wurde nur 
. kurze Zeit so durchgeführt, wie anfangs bestimmt war. Mit Beginn des 
Krieges wurde die Bestimmung hinfällig, da ein Unterschied zwischen 
Futter- und Braugerste nicht mehr nötig war. Im ersten Kriegsjahr 
aber hatte der Bundesrat der Getreidekommission die Erlaubnis erteilt, 
drei Millionen Doppelzentner Getreide mit Eosin zu färben und als Futter- 
mittel zur Verwendung zu bringen. Ich sah mich veranlaßt, die zu- 
ständigen Behörden und auch in den Tageszeitungen auf die Gefährlich- 
keit dieser Maßnahme aufmerksam zu machen. Meinen Ausführungen 
wurde von Prof. Rost aus dem Kaiserl. Gesundheitsamt wider- 
sprochen. Ich selbst erhielt von dem Kaiserl. Gesundheitsamt 
eine Aufforderung, meine unbegründeten Vorwürfe gegen die dort 
ausgeführten Versuche zurückzunehmen mit der Drohung, daB man 
sich, falls dies nicht geschieht, weitere Entschließung vorbehielte. 
Ich habe in einem Artikel: „Zur Eosinfärbung der Futtergerste“ in 
der Medizinischen Klinik 1915, Nr.51, auf die Ausführungen von Prof. 
Rost erwidert. Der Artikel wurde von Prof. Rost mit einer Schluß- 
bemerkung versehen und mir das Schlußwort vorenthalten. Vom Kaiserl. 
Gesundheitsamt habe ich nur noch eine Mitteilung erhalten, aus der 
sich ergibt, daß man von dort aus den Behörden gegenüber, an die ich 
mich gewandt, meine Ausführungen als irreführend bezeichnet hat. 

Das Futtergetreide, des von den 3 Millionen Doppelzentnern nach 
Sachsen gekommen ist, war ungefärbt. Es fehlte mir deshalb die Gelegen- 
heit, mich über die Folge dieser Maßnahme zu orientieren. Ich habe 
mich aber diesen Sommer durch folgenden Versuch informiert: Ich 
habe zwei Paar weiße Mäuse 14 Tage mit Hafer, der mit Eosin gefärbt 
war, gefüttert. Am 2. August habe ich sie am Nachmittag gegen !/,4 Uhr 
dem Sonnenlicht ausgesetzt, um 5 Uhr waren sie tot. Das Kontrolltier 
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zeigte keine Störung. Es war zu dem Versuch ein Tag gewählt worden, 
an dem es verhältnismäßig kühl war. Die Nacht vorher und auch noch 
am Vormittag hatte es stark gewittert. Die Höchsttemperatur an diesem 
Tage betrug 22°. Eine Wärmeschädigung kann daher nicht in Frage kom- 
men. Es handelt sich also in diesem Fall um ‚Lichtschlag‘“. 

Ich hatte in meiner Arbeit ,,Sonnenstich-Hitzschlag‘ (Minch. med. 
Wochenschr. 1915, Nr. 29) darauf hingewiesen, daß Limonaden, Frucht- 
sifte und Schnäpse, die mit Eosin und ähnlichen Farbstoffen gefärbt 
sind, so harmlos sie sonst sind, im Sommer doch den Menschen gefährlich 
werden können, die bei Strapazen der Sonnenglut ausgesetzt sind. Rost 
hat diese Färbung der Nahrungsmittel auf Grund der im Kaiserl. Gesund- 
heitsamt ausgeführten Untersuchungen für ganz unbedenklich erklärt. 
Diese Versuche sind aber nicht beweisend, sie sind im Winter und Frühjahr 
ausgeführt und zu Beginn des Sommers beendet worden. Wenn man Tiere 
im Winter und Frühjahr 3—4 Stunden ins Freie läßt, so ist damit nicht 
erwiesen, ob nicht bei stärkeren und längeren Belichtungen, wie sie vor 
allem in der Sommerzeit oft vorkommen, Tiere dadurch plötzlich ein- . 
gehen. Wer solche Versuche ausführt, muß die Tiere intensiver Beson- 
nung aussetzen und muß dabei auch berücksichtigen, daß sich im Sommer 
nicht nur die Intensität, sondern auch die Zusammensetzung des Sonnen- 
lichtes ändert. Der ultraviolette Teil wächst viel intensiver als der sicht- 
bare, und dabei verlängert sich das Spektrum nach der ultravioletten 
Seite!). Durch verlängerte Exposition läßt sich also zu anderen Jahres- 
zeiten beim Sonnenlicht das nicht ersetzen, was gegenüber dem Licht im 
Hochsommer fehlt. Auf den Gehalt des Lichtes am Ende des Ultra- 
violetts kommt es bei solchen Versuchen an, darauf hat man im Kaiserl. 
Gesundheitsamt keine Rücksicht genommen. Durch meine Arbeiten 
bin ich jetzt noch mehr als damals zur Überzeugung gelangt, daß die 
seinerzeit im Reichstag vorgebrachten Klagen berechtigt waren, es 
handelte sich um optische Sensibilisierungen durch Eosin und bei den 
plötzlichen Todesfällen um ‚„Lichtschlag“. 

Am eingehendsten ist der ,,Lichtschlag‘‘ bei dem Hamatoporphyrin 
studiert. Hausmann hat das in seiner Arbeit: .,Optische Sensibili- 
satoren im Tier- und Pflanzenreich‘‘?) eingehend besprochen. Meyer- 
Betz) hat die sensibilisierende Wirkung des Hämatoporphyrins durch 
einen Selbstversuch auch für den Menschen bestätigt. 

Neuerdings bringen Amsler und Pick) aus dem Wiener pharma- 
kologischen Institut eine vorläufige Mitteilung über die Wirkung des 
Eosins und Hämatoporphyrins auf das isolierte Froschherz in der 


I) P.Schanz, Höhensonne. Strahlentherapie 8. S 

2) Fortschr. d. naturw. Forsch. 6 und Strahlentherapie 3. 
3) Deutsches Archiv klin. Med. 11%, 476. 1913. 

4) Wiener klin. Wochenschr. 1917, S. 300. 
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Straubschen Versuchsanordnung. Während das nichtsensibilisierte und 
das mit diesen Mitteln sensibilisierte, im Dunkeln gehaltene Herz keine 
Veränderungen der Funktion aufwies, zeigte das damit sensibilisierte, denı 
Licht einer Glühlampe ausgesetzte Organ typische Veränderungen. 

Daß solche Lichtschädigungen auch bei gebräuchlichen Fütterungen 
vorkommen, lehren die Beobachtungen, die man mit Buchweizen gemacht 
hat. Die im Winter mit Buchweizen gefütterten Rinder und Schafe 
erkranken, wenn sie im Frühling auf die Weide kommen, an charakteri- 
stischen Hautentzündungen. Hält man die Tiere im Stall, so bleibt die 
Entzündung aus. Der Buchweizen enthält einen fluorescierenden Farb- 
stoff, der ähnlich wie das Eosin für die gesteigerte Lichtwirkung verant- 
wortlich zu machen ist. Pellagra und Beri-Beri scheinen auch, wie ich 
dies in meiner Arbeit: Sonnenstich-Hitzschlag ausgeführt habe, Sen- 
sibilisationserkrankungen zu sein. 

Wir wissen jetzt, daß Blutserum unter Lichteinwirkung Ver- 
änderungen erleidet, wir wissen, daß Eosin und ähnliche Farbstoffe 
auf diesen Prozeß sensibilisierend wirken. Wir wissen auch, daß 
Blutkörperchen durch Eosin im Licht zerstört werden. Es war nun 
noch zu prüfen, wie wirkt das Licht auf den Blutfarbstoff, das Hämo- 
globin. Diese Prüfung habe ich vorgenommen. Hämoglobinlösungen 
wurden, um sie steril zu bekommen, durch Berkefeldfilter gesaugt 
und in verschiedener Weise dem Licht ausgesetzt. Die Einzelheiten der 
Untersuchungen werden in der Arbeit ‚„Biochemische Wirkungen des 
Lichtes‘* (Archiv f. d. ges. Physiol. Bd. 170) mitgeteilt. Danach ist 
Hämoglobin ein Farbstoffeiweiß, es ist selbst sehr stark photosensibel 
und wirkt auf andere Eiweiße nicht sensibilisierend, während sein 
eisenfreies Abbauprodukt, das Hämatoporphyrin, ein sehr kräftiger 
Sensibilisator ist. 

Ein Farbstoff, der auch für die optische Sensibilisation in Frage 
kommt, ist das Chlorophyll. Ich habe dieses ebenso darauf geprüft, 
ob es die Lichtreaktion der Eiweißkörper zu beeinflussen vermag. Man 
kann ganz gleichmäßig feststellen, daß bei gleicher Belichtungszeit die 
Zustandsänderung in den Eiweißlösungen entsprechend der zuge- 
setzten Chlorophylimenge ansteigt. Ich beziehe die gesteigerte Wirkung 
auf die durch den Farbstoff erhöhte Lichtabsorption des Eiweißes. 
Die Bezeichnung Sensibilisator für solche Farbstoffe erscheint mir zu- 
treffend, denn es wird dadurch das Eiweiß für Strahlen empfindlich 
gemacht, die sonst auf dasselbe nicht wirken. Aber auch farblose Stoffe 
vermögen die Lichtreaktion der Eiweißkörper zu beeinflussen. Bei 
ihnen liegt das Absorptionsbereich innerhalb desjenigen der Eiweiß- 
körper, von einer Sensibilisation kann man in solchen Fällen nicht 
sprechen. Man wird diese Stoffe am besten als Photokatalysatoren 
bezeichnen. 
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Daß auch von der Haut aus Sensibilisierungen des Organismus 
erfolgen können, lehren die Beobachtungen von L. Lewin!). In einem 
Kabelwerk der Allgemeinen Elektrizitätsgesellschaft wurde ein durch 
Zusätze verwendbar gemachtes Steinkohlenteerpech aus einer neuen 
Bezugsquelle eingeführt. Mit der Einführung dieses Materials kamen 
Klagen der Arbeiter über gesundheitliche Störungen. Sie klagten über 
Brennen und Jucken der Haut des Gesichtes, Halses, der Hände, bzw. 
der Vorderarme, das zeitweilig schon an sich und besonders durch die 
Notwendigkeit des Kratzens mehr als lästig wurde. Lewin sah 103 
solche Patienten. War es schon auffällig, daß übereinstimmend nur 
über Jucken an den genannten, dem Licht zugänglichen Körperteilen 
geklagt wurde, so mußte erst recht der Umstand, daß bei vielen in der 
Nacht und im Schatten der Juckreiz fehlte, auf eine optische Sensibili- 
sierung hirlweisen. Jetzt im Krieg hat Prof. Galewsky darauf auf- 
merksam gemacht, daß bei Arbeitern, die mit Ersatz-Schmieröl zu tun 
haben; an der der Lichteinwirkung ausgesetzten Haut Störungen auf- 
treten, die optische Sensibilisierungen zu sein scheinen. Bei einigen 
Patienten waren in den dem Licht ausgesetzten Hautpartien dunkle | 
Pigmentationen aufgetreten, die den Eindruck der Sensibilisation er- 
weckten, nur war der Sensibilisator nicht festzustellen. Prof. Galewsky 
vermutet, daß unter den jetzt verbreiteten Ersatzmitteln, vor allem 
der Fette, sich noch unbekannte Stoffe?) finden, die in diesen Fällen 
als Sensibilisatoren wirken. 

Die optischen Sensibilisationen, die ich hier geschildert, bewirken 
grobe Schädigungen des Organismus. Es besteht für mich kein Zwei- 
fel, daß es noch zahlreiche Sensibilisatoren und Photokatalysatoren 
gibt, die weniger ausgesprochen, aber in derselben Weise wirken. So 
werden den Trinkkuren Mineralstoffe in den Organismus eingeführt, 
denen die Eigenschaft zuzukommen scheint, die Lichtwirkung auf 
den Organismus zu beeinflussen®?). In Mineral-, Sol-, Moor- und 
Seebädern wird unsere Haut mit Stoffen getränkt, die in gleicher 
Weise die Lichtwirkung steigern. Das Studium der groben Ver- 
änderungen, die das Licht im Organismus erzeugt, wird uns die Wege 
weisen, auf denen wir die physiologischen Wirkungen des Lichtes 
genauer erkennen. Wir werden lernen, es für uns besser auszunützen 
als bisher. 


1) Münch. med. Wochenschr. 1913, Nr. 28. 

2) Siche auch: Herxheimer und Nathan, Über Sensibilisierung der Haut 
durch Carboneol gegenüber Sonnenlicht und eine dadurch bedingte Dermatitis 
solaris. Dermatol. Zeitschr. 24, VII. 

3) Schanz, Höhensonne, Strahlentherapie 8, und „Das Licht als Heilmittel‘, 
Zeitschr. f. phys. u. diät. Ther. 21 und „Das Lichtbad“, Zeitschr. f. Balncol., 
Кіта]. а. Kurorthyg.. X. Jahrg. Nr. 5/6. 
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Auch bei Pflanzen sind Krankheiten als Erscheinungen der optischen 
Sensibilisation beschrieben worden. Bei der Entstehung der Rauch- 
schäden an grünen Pflanzen hat es sich gezeigt, daß für diese das Schwefel- 
dioxyd dann sehr verhängnisvoll ist, wenn letztere sich im Zustand 
lebhafter Assimilationstätigkeit befinden. Prof. Neger!) hat Sprossen 
von Elodea canadensis in Gefäßen, in welchen sich !/,o% SO, befand, 
zum Teil dem Licht ausgesetzt, zum Teil im Dunklen gehalten. Nach 
24 Stunden waren die belichteten Sprossen vollständig gebleicht, die 
dunkel gehaltenen noch völlig grün. Daß das Chlorophyll dabei ge- 
schädigt wird, zeigte folgender Versuch: Er ließ Fichten imDunklen aus- 
treiben, so daß sich vollkommen weiße Nadeln bildeten. Triebe von 
solchen Pflanzen wurden gleichzeitig mit Trieben von gleich weit ent- 
wickelten, aber am Licht ausgetriebenen und daher grünen Trieben 
in eine Atmosphäre gebracht, die ca. !/,ooo SO, enthielt. An den grünen 
Trieben wurden die Nadeln rot und fielen ab, die weißen Nadeln der 
etiolierten Triebe ergrünten und zeigten auch nach mehreren Wochen 
keinerlei Beschädigung. Danach wird bei Gegenwart von Spuren SO, 
durch Licht der natürliche Sensibilisator der Pflanzen, das Chlorophyll, 
geschädigt. 

Vermögen diese Feststellungen uns auch sonst noch Vorgänge in der Na- 
turzu erklären ? Wirken die Färbungen der Pflanzen und Tiere tatsächlich 
in diesem Sinn als Sensibilisatoren ? Am klarsten erscheinen mir die Ver- 
hältnisse bei der Flora und Fauna am Meeresboden. Im Seeaquaruim be- 
wundern wir die prächtigen roten und gelben Farben dieser Organismen. 
6 bis 8m unter dem Meeresspiegel verlieren diese Gebilde auch für unser 
farbentüchtiges Auge ihre Farbenpracht?). Mit der zunehmenden 
Schichtendicke des Wassers ändert sich nämlich die Farbe des durch- 
dringenden Lichtes. Die roten und gelben Farben werden erheblich stärker 
absorbiert als die grünen und blauen. In der Tiefe von 6—8 m ist das 
rote und gelbe Licht absorbiert, nur Blau und Grün ist noch vorhanden. 
Gelb und rot erscheinen uns die Farben, weil sie grünes und blaues Licht 
absorbieren. Das Integument dieser Lebewesen erhält durch die rote 
und gelbe Färbung in erhöhtem Maße die Fähigkeit, das bis zu dieser 
Tiefe vordringende blaue und grüne Licht zu absorbieren und für den 
Organismus nutzbar zu machen. Man hat die bunten Färbungen in 
der Natur als Schutz und Lockvorrichtungen angesehen. Für die Flora 
und Fauna auf dem Meeresboden kann diese Deutung überhaupt nicht 
in Frage kommen, denn die Bewohner des Meeres sind ausnahmslos 
farbenblind. Für sie erscheint alles grau in grau. Die Vorstellung, die 


1) „Die Rolle des Lichtes und des Chlorophylis bei der Entstehung der Rauch- 
schäden an grünen Pflanzen“, Zeitschr. f. Forst- u. Jardw. 1916, Dez. 
2) v. Heß, Archiv f. d. ges. Physiol. 166, und die Naturwissenschaften 1917, 
Nr. 24. 
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man sich bis heute von dem Zweck jener Farbenpracht macht, ist nicht 
richtig. Wenn wir aber die Farben als Sensibilisatoren auffassen, die 
das bis in jene Tiefen dringende Licht dem Organismus in erhéhtem 
MaBe nutzbar machen, so erlangen sie hohe biologische Bedeutung. 
Wie verhalt es sich mit der auf dem Erdboden lebenden Flora und 
Fauna? Im Pflanzenreich haben wir im Chlorophyll den verbreitetsten 
Farbstoff, der den Lichtgenuß der Pflanzen erhöht. In den Pflanzen 
selbst bilden sich Stoffe, welche die Zustandsänderung, die Licht an den 
Eiweißkörpern erzeugt, beeinflussen (endogene Katalysatoren), und von 
der Wurzel her werden ihnen Mineralstoffe, die in gleicher Weise wirken 
(exogene Katalysatoren) zugeführt. Aus dem Zusammenwirken solcher 
Stoffe werden besondere Eiweißkörper entstehen, deren Eigentüm- 
lichkeiten von den in jedem Fall zusammentreffenden Substanzen ab- 
hängen. Diese Eiweißkörper werden für die betreffenden Pflanzen 
spezifisch sein. Dabei ist noch zu berücksichtigen, daß auch dem Licht. 
verschiedener Wellenlänge verschiedene Wirkung zukommen wird. 
Durch die bunten Farben der Blütenblätter werden verschiedenartige 
Strahlen dem Organismus nutzbar gemacht. Das wird bei der Umwand- 
lung der Eiweißstoffe ganz spezifische Eiweißkörper ergeben. Bei den 
Blüten werden diese in der Fruchtanlage aufgespeichert, sie gelangen 
mit dem Samen in den neuen Organismus und können für dessen Art 
bestimmend sein. Bis jetzt war man der Ansicht, daß auf die bunten 
Farben der Blüten der Farbensinn der Insekten züchtend gewirkt hat. 
Auch diese Anschauung ist irrig. Die Insekten, auch die Bienen, sind 
farbenblind!). Nur Helligkeitsunterschiede vermögen sie wahrzunehmen *® 
„Bienen und Blumen! Für den Wissenden liegt ein eigener Reiz in 
(dieser kurzen Zusammenstellung, in der Zusammengehörigkeit der beiden 
Begriffe. Das weite, schimmernde, farbenprächtige Blütenmeer und 
die auf seinen Besuch angewiesene Insektenwelt, beides in gegenseitiger 
Anpassung im Laufe großer Zeiträume entwickelt und zu immer größerer 
Vollkommenheit herangereift!“ schreibt noch 1915 v. Buttel-Reepen 
in Nr. 7 der ‚„Naturwissenschaften“‘. Diese Anschauung, die zuerst von 
Sprengel und Darwin vertreten wurde, ist irrig. Man sieht, wissen- 
schaftlicher Fortschritt ist oft recht grausam. Die schönsten Theorien 
stürzen. v. Heß?) hat bewiesen, daßalle wirbellosen Land- undalle Wasser- 
tiere farbenblind sind. Auch die Bienen sind farbenblind. v. Frisch hat 
zwar v. Heß gegenüber zu beweisen versucht, daß die Bienen doch einen 
gewissen Grad von Farbenunterscheidungsvermögen besitzen, es ähnele 


1) F. Schanz, Zum Farbensinn der Bienen. Münch. med. Wochenschr. 1916, 
№. 1. i 

2) von HeB, Die Entwicklung von Lichtsinn und Farbensinn in der Tier- 
reihe. Wiesbaden 1914, und Messende Untersuchungen des Lichtsinns der Bienen. 
Archiv f. d. ges. Physiol. 163. 
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dem eines rotgrünblinden Menschen. Auch diese Feststellung genügt. 
um zu beweisen, daß das weite, schimmernde, farbenprächtige Blüten- 
meer und die auf seinen Besuch angewiesene Insektenwelt sich nicht 
in gegenseitiger Anpassung entwickelt haben, und dies allein zwingt uns 
schon, nach einer neuen Erklärung für die Farbenpracht der Blüten zu 
suchen. Ich bin der Ansicht, daß die Farben der Blüten eine Auswahl tref- 
fen unter den Lichtstrahlen, die auf die lebende Substanz in der Blüte ein- 
wirken, und daß sich entsprechend den verschiedenartigen Lichtstrahlen 
Stoffe bilden, die der Art eigentümlich sind und mit dem Samen auf das 
neue Individuum übertragen werden. 

Im Tierreich sehen wir, wie bei manchen Tieren das ganze Integu- 
ment mit Farbstoff erfüllt ist, der die zu diesem Pigment komplemen- 
tären Strahlen dem Organismus nıdgbar macht. Bei vielen Tieren bilden 
sich umschriebene Stellen zum Lichtsinnapparat dadurch aus, daß sich 
an diesen Stellen ein Farbstoff anhäuft. Hämatoporphyrin ist im Integu- 
ment bei vielen Tieren nachgewiesen. Der Regenwurm, der keine Augen 
besitzt, ist doch lichtempfindlich. Er ist lichtscheu. Seine Lichtempfind- 
lichkeit ist von Graber und Finsen experimentell festgestellt. Sie 
brachten Regenwürmer unter verschieden gefärbte Glasplatten und beob- 
achteten, wie sie sich unter dem roten Glas sammelten. Wurde der 
Deckel so verschoben, daß sie unter anders gefärbtes Glas kamen, so 
flüchteten sie sich rasch wieder ins Rote. Hesse hat zwar versucht, 
gewisse Zellen in der Haut des Regenwurmes als Lichtsinneszellen 
zu deuten. Mir erscheint diese Deutung nicht zutreffend. Auf ihrem 
Rücken haben die Regenwürmer einen porphyrbraunen Strang, dessen 
Färbung durch Hämatoporphyrin bedingt ist. Diesen Rücken- 
strang halte ich für das Lichtsinnesorgan des Regenwurmes. Bei den 
Belichtungsversuchen von Graber und Finsen flüchteten die Tiere 
in das rote Licht, weil das Licht aus diesem Spektralbereich von dem 
Hämatoporphyrin nicht absorbiert wird, auf ihr Lichtsinnesorgan 
macht das rote Licht den Eindruck der Dunkelheit. 

Beim Menschen hat man die Pigmentation der Haut als Licht- 
schutzmittel schon immer erkannt. Wie kann die Pigmentation der 
Haut die Lichtwirkung auf unseren Körper beeinflussen? Um die 
Fluorescenzerscheinung an meinem Auge zu studieren, hatte ich in 
einem dunklen Raum in einem Blechkasten eine offene Bogenlampe 
aufgestellt. In dem Kasten war ein Fenster mit einem dunkelblauen 
Glas angebracht. In dem Licht, das aus dem Fenster dringt, fluoresciert 
nicht nur die Linse des Auges, sondern auch unsere Haut, und gering- 
fügige Pigmentveränderungen (Sommersprossen) treten dabei ganz auf- 
fallend hervor. Wie ist dies zu erklären? Die Haut fluoresciert, weil in 
ihr die ultravioletten, unsichtbaren Strahlen in Strahlen größerer Wellen- 
länge, in sichtbare, umgewandelt werden. An den pigmentierten Stellen 
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fehlt dieses Fluorescenzlicht. Diese absorbieren also entsprechend 
ihrer Färbung in erhöhtem Maße das sichtbare und vollständig das 
ultraviolette Licht, sie schützen die tiefer gelegenen Gewebe vor der 
Lichteinwirkung, aber in ihnen müssen wir auch den Ort suchen, wo das 
Licht in erhöhtem Maße wirksam wird. Das Pigment der Haut wird bei 
Gegenwert eines spezifischen Fermentes, der Dopaoxydase, in den epi- 
thelialen Zellen, vor allem der Basalschicht, durch das Licht gebildet }). 
Es ist dieg die Gewebsschicht, in der vor allem die inneren ultravio- 
letten Strahlen (A 400 — 300 uu) absorbiert werden. Mit der zunehmen- 
den Pigmentation werden auch Strahlen, die sonst in diesen Schichten 
noch nicht zur Absorption gelangen, auf diese Zellen wirksam, und es 
können in ihnen Zustandsänderungen bewirkt werden, die auf den Ge- 
' samtorganismus Einfluß erlangen. „ Wir haben daher im Pigment 
der Haut ein Organ, das nicht nur die tiefer liegenden Gewebe vor 
Lichteinwirkung schützt, sondern auch die Umwandlung der 
strahlenden in die lebende Energie in erhöhtem Maße ver- 
mittelt dadurch, daß es das Eiweiß in diesen Zellen sensibilisert für 
Licht größerer Wellenlänge. Wenn Rollier angibt, daß er bei den 
Patienten die besten Heilerfolge bei der Heliotherapie sehe, deren 
Haut am besten bräunt, so würde sich in diesen Vorgängen dafür die 
Erklärung finden. 

Nächst der Epidermis ist das Blut das Organ, in dem das Licht in 
erhöhtem Maße wirksam wird. Der Teil des Lichtes, der die Epidermis 
durchdringt, bewirkt eine Erweiterung des kutanen Blutgefäßbettes. 
Das Blutserum ist an sich empfindlich für kurzwelliges Licht, auf das 
Hämaglobin werden von den sichtbaren Strahlen auch diejenigen wirk- 
sam, die zu seiner Farbe komplimentär sind. Die Zustandsänderungen, 
die das Licht am Blut erzeugt, können sich so steigern, daß dadurch, 
wie schon oben bei der Besprechung des Sonnenstich-Hitzschlages er- 
wähnt, auch Schädigungen des Gesamtorganismus eintreten können. 

Bei höheren Tieren verbindet sich der Lichtsinnapparat mit Apparaten, 
die in ihm ein Bild entwerfen. Es kommt zur Bildung des Auges. Die 
Netzhaut bildet sich aus und wird das Organ für die Liehtwahrnehmung, 
Wie wirkt das Licht auf die Netzhaut ? Wir wissen es nicht. Wir haben in 
dem Endapparat des Schnerven gefärbte Stoffe, die im Licht gebleicht 
werden. Wir kennen Pigmente, von denen wir annehmen, daß sie inten- 
sive Lichtenwirkung hemmen, eine befriedigende Erklärung können wir 
heute nicht abgeben. Legen wir uns einmal die Frage vor, wie muB der 
Stoff beschaffen sein, auf dem Licht aller sichtbaren Wellenlängen 
gleichmäßig einzuwirken vermag? Ein solcher Stoff muß befähigt sein, 
das Licht aller sichtbaren Wellenlängen gleichmäßig zu absorbieren. 
р 1) Bloch, Das Problem der Pigmentbildung in der Haut, Archiv f. Der- 
matolegie u. Syphilis 124. 1917. 
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Er muß daher schwarz aussehen. Einen solchen Stoff haben wir in dem 
Pigment der Netzhaut, in das der Endapparat des Sehnerven eingetaucht 
ist. Das Pigment wird die Eiweißstoffe in der lichtempfindlichen Schicht 
der Netzhaut sensibilisieren für die Strahlen, für die das Eiweiß an sich 
nicht sensibel ist. Bis jetzt haben wir angenommen, daß das schwarze 
Pigment am Sehakt direkt nicht beteiligt ist. Nach meiner Auf- 
fassung würde es hohe Bedeutung dabei erlangen. Es ginge uns hier 
ähnlich wie den Photographen, die sich bis jetzt über die lichtemp- 
findliche Substanz beim photographischen Prozeß getäuscht haben. 
Der Wirkung des Lichtes auf die Haut und die Netzhaut würde 
ein wesensgleicher Prozeß zugrunde liegen. Die reinen Albinos 
haben bei hochgradigem Augenzittern ein sehr stark herabgesetztes 
Sehvermögen. Selbst wenn bei ihnen im ganzen Organismus, und auch 
in der Aderhaut, alles Pigment fehlt, findet sich in der Netzhaut, vor 
allem nach der Peripherie hin, doch noch so viel Pigment, daß auch in 
solchen Fällen noch eine gewisse Sensibilisierung anzunehmen ist. 

Zahlreiche Fragen bedürfen der Beantwortung, um diese Theorie 
als allgemein gültig weiter zu begründen. Im Pflanzenreich sehen wir 
die augenfälligsten Wirkungen des Lichtes. Ich hatte mehrfach ange- 
fangen, durch pflanzenphysiologische Versuche meine Anschauung zu 
stützen. Mir als Arzt fehlt es jetzt im Kriege bei ausgedehnter Praxis 
an Zeit, und so sei davon nur ein Versuch mitgeteilt, der abgeschlossen 
erscheint. 

Um zu sehen, wie die ultravioletten Strahlen des Tageslichtes auf die 
Pflanzen wirken, habe ich ihnen ultraviolettes Licht entzogen. Es wurden 
gleich große Stecklinge derselben Pflanze in derselben Gartenerde frei, 
unter einer Glasglocke aus gewöhnlichem Glas und einer solchen aus 
Euphosglas gezogen. Die unter der Glasglocke gewachsenen Pflanzen 
waren größer als die frei gewachsenen, sie wurden aber noch erheblich 
übertroffen durch die Pflanzen, die unter der Glocke aus Euphosglas 
gewachsen waren. Diese Pflanzen erinnerten in ihrer Gestalt an etiolierte, 
nur waren sie ergrünt. Wurde der Aschenrückstand dieser Pflanzen 
bestimmt, so war er erheblich geringer als bei den freigewachsenen. 
Die Gestaltung der Pflanze wird also durch ultraviolette Strahlen beein- 
flußt. Es ist dies erklärlich. Wir wissen von Beobachtungen am Menschen, 
daß die Tiefenwirkung des Lichtes um so geringer ist, je kurzwelliger die 
Strahlen, und so ist es auch erklärlich, daß die kurzwelligen Strahlen 
vor allem auf die Epidermiszellen der Pflanzen einwirken. Fehlt 
dieser Reiz, so zeigen die dem Licht ausgesetzten Teile der Pflanze ein 
erhöhtes Längenwachstum. 

Gibt es im Pflanzenreich Erscheinungen, die sich daraus erklären? 
Im Hochgebirge ist das direkte Sonnenlicht reicher an kurzwelligen 
Strahlen als bei uns. Dort treffen wir kräftige Vegetation von niedrigem 

v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 96. 13 
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Wuchs. Dieselbe Pflanze in die Ebene versetzt, bekommt ein ganz anderes 
Aussehen. Man vergleiche nur ein Edelweiß aus dem Hochgebirge und 
ein solches, welches in der Tiefebene gezogen ist. Schon in unseren 
Mittelgebirgen kann man beobachten, wie die Triebe der vom Gebirge in 
das Tal versetzten Bäume länger werden. Das Sonnenspektrum!) 
reicht im Hochgebirge in erheblicher Intensität etwa bis 4 295 uu. Auf 
dem Weg durch die Atmosphäre wird vor allem das ultraviolette Licht 
geschwächt. Wenn das Licht bis zur Tiefebene vorgedrungen, hat es 
nicht nur an Gesamtintensität, sondern auch vornehmlich am kurz- 
welligen Ende des Spektrums Strahlen verloren, und dieser letztere 
Verlust an Energie, die zweifelles auch auf die Pflanze einwirkt, muß 
sich in der Vegetation geltend machen und ist von Einfluß auf die 
Wuchsformen des Hochgebirges und der Tiefebene. 

Ich bin Arzt, Augenarzt, und ich bin von meiner beruflichen Tätig- 
keit aus zu dieser Beschäftigung mit naturwissenschaftlichen Fragen 
veranlaßt worden. Ich muß mir auch die Frage vorlegen: Was ergibt 
sich für mich daraus für meinen Beruf als Arzt und Augenarzt? 

Als Lebensfaktor, als Hüter und Förderer der Gesundheit hat man 
sicher das Licht von Anbeginn des Lebens an betrachtet. Schon im 
grauen Altertum hat man esin bewußter Weise als Heilmittel angewandt. 
So verschiedentlich es auch gebraucht wurde, es fehlte dabei die scharfe 
Indikationsstellung, die erst möglich wird, wenn man genauen Einblick 
in die Wirkungsweise erlangt hat. Finsen hat zuerst erkannt, daß der 
direkten Einwirkung der ultravioletten Strahlen auf den Lupus heilende 
Wirkungen zukommen. Die Erfolge bei dieser Erkrankung gaben Ver- 
anlassung, auch bei anderen Tuberkuloseformen die Lichtbehandlung 
zu erproben. Im Hochgebirge hat man mit dem Sonnenlicht ein neues 
Heilverfahren ausgebildet, die Heliotherapie. Bernhard 2) in St. Moritz 
und Rollier®) in Leysin haben sich darum das größte Verdienst er- 
worben. Ich legte mir die Frage vor, woran mag es liegen, daß dort das 
Licht gerade in den Wintermonaten von so heilkräftiger Wirkung ist. 
Ich habe in meiner Arbeit „Höhensonne‘‘4) gezeigt, daß wir die hei- 
lenden Wirkungen vor allem bei den inneren ultravioletten Strahlen 
(å 400—300 uu) zu suchen haben. Die besten Erfolge hat man nämlich bei 
dieser Behandlunginden Wintermonaten. ImSommersind im Hochgebirge 
dem Licht Strahlen beigemengt;, die so rasch entzündungserregend wirken, 
daß die Patienten nicht recht zum Genuß der heilend wirkenden Strahlen 


wee ee 





1) F. Schanz, Höhensonne, Strahlentherapie 8, 1917, und Licht als Heil- 
mittel, Zeitschr. f. phys. u. diät. Therapie 2. 

2) Sonnenlichtbehandlung in der Chirurgie. Verlag von Enke, Stuttgart. 

3) Strahlentherapie 4. 

4) F. Schanz, Höhensonne, Strahlentherapie 8, 1917, und Licht als Heil- 
mittel, Zeitschr. f. phys. u. diät. Therapie 21. 
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gelangen. Im Winter verkürzt sich das Spektrum, die äußeren ultra- 
violetten Strahlen, die auf die Haut entzündungserregend wirken, werden 
geringer. Die Patienten können sich daher im Winter dem Licht länger 
aussetzen und gelangen zu erhöhtem Genuß der inneren ultravioletten 
Strahlen. 

In meiner Arbeit habe ich aber auch gezeigt, daß bei uns in der Ebene 
das Sonnenlicht, soweit es auf die heilend wirkenden Strahlen ankommt, 
im Sommer von ähnlicher Zusammensetzung sein muß, wie im Winter 
im Hochgebirge. Wir sehen, wie unter diesem Licht auch bei uns der 
Körper bräunt, und wie auch zu dieser Jahreszeit hier leichte Entzün- 
dungen der Haut auftreten, die sich bis zu Blasenbildung steigern können. 
In den Mittelgebirgen, in der Ebene, an der See besitzen wir noch Mittel, 
die im Hochgebirge fehlen, und die imstande sind, die Lichtwirkung auf 
den Organismus zu erhöhen. Unsere Badekuren sind, bei Licht besehen, 
such im wesentlichen Lichttherapie. Mit den Mineralwässern führen 
wir bei Trinkkuren Stoffe in den Organismus ein, die nach Art der Kataly- 
satoren die Wirkung des Lichtes auf den Organismus steigern. In den 
Mineral-, Sool-, Moor- und Seebädern wird unsere Haut mit Stoffen 
getränkt, die in gleicher Weise die Lichtwirkung erhöhen. An der See 
wird das Licht meist besser ausgenutzt als in den anderen Bädern. In 
beiden wird man lernen, es noch besser zu verwerten, wenn man erst 
erkannt hat, daß das Licht den Hauptfaktor dabei darstellt. Ich habe in 
einer Arbeit „Das Lichtbad‘‘1) auch gezeigt, wie wir uns mit künst- 
lichen Lichtquellen ein Licht zur Lichtbehandlung schaffen können, 
das in seiner Zusammensetzung dem Licht im Hochgebirge ähnlich wird. 

Ich selbst habe das Licht als Heilmittel zuerst?) angewandt bei tuber- 
kulösen Entzündungen der Regenbogenhaut. Bei solchen Affektionen 
kann 'man zuweilen das Aufschießen tuberkulöser Knötchen direkt 
beobachten. Bei einem Teil sieht man sie wieder verschwinden, und vor 
allem sind es solche Fälle, die nicht mit den üblichen Dunkelkuren, 
dunklen Brillen und viel Atropin behandelt werden. Wegen ihrer leichten 
Heilbarkeit hat man diese Formen als pseudotuberkulöse bezeichnet. 
Ich bin der Ansicht, daß es sich um echte Tuberkuloseaffektionen 
handelt, die unter Einwirkung des Tageslichtes ausheilen. Ich habe des. 
halb alle tuberkulösen Regenbogenhautentzündungen mit Licht behan- 
delt und in kurzer Zeit damit gute Heilungen erzielt. Aus den Universi- 
tätsaugenkliniken in Halle?) und in Heidelberg®) sind meine Beobach- 
tungen bestätigt worden. Bei skrofulösen Augenentzündungen, bei 
pannösen und parenchymatösen Hornhautentzündungen, zur raschen 


1) Zeitschr. f. Balncol., Klimatol. u. Kurorthyg. X. Jahrg. 
2) Zeitschr. f. Augenheilk. 36, 22, und Strahlentherapie 6, 109. 
3) Koeppe, v. Graefes Archiv 92, 135. 
*) Seidel. v. Graefes Archiv 93, 375. 
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Vernarbung von Hornhautdefekten, zur Aufhellung von frischen Horn- 
hautnarben verwende ich die Behandlung mit Licht. Über das Ver- 
fahren habe ich in meiner Arbeit „Lichtbehandlung bei Augenleiden‘‘ +) 
Weiteres berichtet. | 

Das Licht fördert unser Wohlbefinden, schützt unsere Gesundheit, 
aber unter Umständen vermag es auch unsere Gesundheit zu schädigen. 
Beim Hitzschlag-Sonnenstich erscheint es mir als der verhängnisvollste 
Faktor. Jetzt, wo wir den Weg kennen, auf dem das Licht bei dieser 
Affektion den Organismus schädigt, werden wir auch Mittel finden, mit 
denen wir diese Schädigungen vermeiden können. Positive und negative 
Katalysatoren beeinflussen den Prozeß. Wir werden die ersteren ver- 
mindern, die letzteren in erhöhtem Maße dem Organismus zuführen 
müssen, wenn er sehr intensiven Lichteinwirkungen ausgesetzt ist. 

Am Auge wissen wir jetzt auch, daß das Licht schädigend wirkt. 
Die äußeren ultravioletten Strahlen erzeugen die elektrische Ophthalmie 
und die sog. Schneeblindheit. Die inneren ultravioletten Strahlen ver- 
mögen auch in hoher Intensität am Auge keine Entzündungen auszu- 
lösen, aber im Laufe des Lebens erzeugen sie doch Veränderungen, die als 
Altersweitsichtigkeit im 40. bis 50. Lebensjahre am normalen Auge in 
Erscheinung treten, und wird der Mensch alt genug, so geht der Prozeß 
weiter, es kommt zu Trübungen in der Linse, zum Altersstar. Bei Glas- 
bläsern kommt es infolge der Einwirkung eines an inneren ultravioletten 
Strahlen besonders reichen Lichtes schon in verhältnismäßig frühem Alter 
zu dem sogenannten Glasmacherstar. Bei Zuckerkranken beschleunigt 
der Zucker- und vor allem der Acetongehalt der Linse die Lichtwirkung 
auf die Linsensubstanz. Diese Schädigungen lassen sich vermeiden, 
wenn wir ein Schutzglas besitzen, das diese Strahlen absorbiert. Ich 
habe schon, als es mir wahrscheinlich wurde, daß das Licht die Linge 
schädigt, nach einem solchen Schutzglas gesucht. Da sich keines fand, 
habe ich selbst ein glastechnisches Laboratorium eingerichtet, und nach 
vielen Schwierigkeiten ist es auch geglückt, ein solches Glas herzu- 
stellen. Auf der Naturforscherversammlung in Dresden 1907 ist zum 
ersten Mal darüber berichtet worden. Der Einführung dieses Glases 
hat man die denkbar größten Schwierigkeiten gemacht. Jetzt sind 
in England von Sir William Crookes ähnliche Versuche veröffentlicht 
worden. Kurz vordem Krieg kamen dort von ihm angegeben neue Augen- 
schutzgläser in den Handel. Nach den Nachrichten, die in der Fresse 
während des Krieges zu uns gedrungen sind, haben sie eine sehr gün- 
stige Aufnahme gefunden. 

Sir William Crookes berichtet in seiner Arbeit?) über eine große 
' Anzahl von Glasschmelzen, die er zur Gewinnung von Augenschutz- 
gläsern hergestellt hat. Die für sichtbare Strahlen noch am besten 


1) Zeitschr. f. Augenheilk. 36, 22, und Strahlentherapie 6, 109. 
2) The Optician and Photography Trade Journal 1914. 
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durchlässigen Gläser absorbieren die Strahlen von weniger als A 365 ди. 
Crookes ist Physiker, er ist zu seinen Arbeiten veranlaßt worden 
durch die Glasmacherstarkommission der Royal Society in London. 
Die Augenärzte in dieser Kommission haben ihn für die Aufgabe, 
die er sich zu lösen vorgenommen, nicht genügend informiert. Croo kes 
wußte nicht, welches Licht von der Augenlinse absorbiert wird und auf 
diese schädigend wirkt. Bei all seinen Gläsern wird nach seinen Angaben 
über deren Lichtabsorption die Fluorescenz der Linse nicht aufgehoben. 
Das Schutzglas, das wir für unsere Augen brauchen, muß ohne die sicht- 
baren Strahlen erheblich zu schwächen, alle die Strahlen beseitigen, 
die in der Linse Fluorescenz zu erzeugen vermögen. Da die Linse schon 
in Blau und Violett anfängt zu fluorescieren, muß ein solches Glas gelb- 
grün aussehen. Crookes rühmt auch das Absorptionsvermögen seines 
Glases gegenüber den ultraroten Strahlen. Für das Auge ist ein solcher 
Schutz nicht nötig, da Schädigungen durch solche Strahlen, wenn sie 
auch behauptet worden sind, ernstlich nicht in Frage kommen. 

In dem Prospekt der Americain Optical Comp. zur Einführung des 
Crookesglases wird behauptet, daß vor Crookes niemand das Pro- 
blem eines Schutzglases gegen die ultravioletten Strahlen gelöst habe. 
Ich habe mein Glas 1907 ?) zum erstenmal auf der Naturforscherversamm- 
lung in Dresden, 1909 auf dem internationalen Ophthalmologentag in 
Neapel und 1913 auf dem internationalen Ärztetag in London demon- 
striert. In London habe ich in Gegenwart von Mitgliedern der Glas- 
macherstarkommission der Royal Society, auf deren Anregung Crookes 
seine Arbeiten unternommen hat, darüber gesprochen. Ein Jahr später, 
1914, erschien die Publikation von Crookes, er zitiert aus unserem 
Vortrag über dieses Glas in der französischen physikalischen Gesell- 
schaft 1909 die Angabe über die Absorption des ultravioletten Lichtes 
durch die Hornhaut. Von dem Glas selbst erwähnt er nichts, und 
meine zahlreichen Arbeiten auf diesem Gebiet scheinen ihm vollständig 
unbekannt geblieben zu sein, er hätte darin eine bessere Grundlage 
für seine Arbeiten gefunden. 

Das Licht ist die mächtigste chemische Energiequelle, die wir auf 
Erden besitzen. Stetig wirkt es, verlaufen viele Prozesse in der Natur 
nur sehr langsam, so können wir durch Verwendung von Licht, das 
Strahlen enthält, die im Tageslicht nicht vorhanden sind, diese Prozesse 
beschleunigen. Viele Substanzen können wir so bis auf ihre Elemente 
und Radikale zerlegen. Wenn wir zwei Stoffe gleichzeitig durch 
Licht zerlegen, so werden sich zwischen den Zersetzungsprodukten Ver- 
bindungen herstellen. Es werden neben den Zersetzungen auch synthe- 
tische Prozesse auftreten. Die Veränderuggen, die dadurch entstehen, 
werden Gesetzmäßigkeiten zeigen, und wenn man diese kennen wird, 


ШЕ Verhandl. d. Ges. Deutsch. Naturforscher u. Ärzte 1907, II. Teil, S. 272. 
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halte ich es für nicht ausgeschlossen, daß wir auch Wege finden, die Lil 
energie zu speichern. Einen solchen ProzeB sehen wir bei der 

Sie arbeitet mit den einfachsten Mitteln. Einen Einblick in die che 
schen Vorgänge, um die es sich dabei handelt, haben wir noch ni 
Man hat versucht, diesen Prozeß künstlich nachzumachen. Stocklass 
behauptet, photosynthetisch Zucker hergestellt zu haben. Sola 
wir die elementaren Vorgänge bei dem photochemischen Prozeß nid 
kennen, kann ein solcher Versuch nur einen Zufallstreffer liefern. 
Assimilationsprozeß ist möglicherweise eine Eigentümlichkeit der Pfla 
Wenn wir ihn auch nicht nachmachen können, so halte ich es doch 
möglich, daß sich auch andere Wege finden lassen, die uns gestat 
die Lichtenergie zu speichern. Daß dem tierischen Organismus d 
das Sonnenlicht auch direkt Energie zugeführt wird, und daß a 
unser Körper Sonnenenergie bis zu einem gewissen Grade speichert, f 
wir ja am besten an uns selbst. Das Sonnenlicht erweckt in uns 
Wohlbefinden und Stärkung unserer Kraft. Und die Wirkung hält d 
wenn wir das Licht längere Zeit in angemessener Weise geno 
haben. Heute errichtet man Institute zur Erforschung der 
speicherten Sonnenenergie, Institute für Kohlenforschung, da man 
fürchtet, daß sich diese aufgespeicherte Energie in absehbarer Zeit @ 
schöpft. Ich würde es für ebenso berechtigt halten, Institute für Phot 
chemie zu errichten, denen es obläge, den photochemischen Proz 
zu studieren, um Mittel und Wege zu finden, die Sonnenenergie 1 
speichern. Das Studium der Photochemie wird uns ganz sicher Geset 
mäßigkeiten zeigen, die für die Biologie und nicht weniger für die @ 
ganische Chemie von höchster Bedeutung sind. Hier liegt ein Geb 
der Wissenschaft, dessen systematische Bearbeitung uns gute Erfolg 
. verspricht. 
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Fleischer, Myotonische Dystrophie. Verlag von Julius Springer in Berlin. 


v. Graefes Archiv Bd. 96. Tafel VI. 





Abb. 7. Abb. 8. 





Fleischer, Myotonische Dystrophie. Verlag von Julius Springer in Berlin. 


v. Graefes Archiv Bd. 96. Tafel VI. 





Abb. 12, Abb. 18. 
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a ee eg 


= u pua se = mmm Kr WE 


E ` KEE 





Tafel VIII. 


Verlag von Julius Springer in Berlin. 


v. Graefes Archiv Bd. 96. Tafel IX. 


400 uu 300 uu 
A 


Belicht-Zeit sichtbar —> |<- unsichtbar | 





Abb. 1. Spektren des blauen Himmels, aufgen. in Dresden 
am 20. III. 1 Uhr 80 Min. 





Abb. 2. Dialysiertes Eiweiß. Ammoniumsulfat-Reaktion. 





Abb. 8. Dialysiertes Eiweiß, 2% Kochsalz. Ammoniumsulfat-Reaktion. 
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Abb. 4. Dialysiertes Eiweiß, 2% Kochsalz, !/,. % Kalilauge. 
Ammoniumsulfat-Reaktion. 
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Abb. 5. Dialysiertes Eiweiß, 2% Kochsalz, !/,; % Milchsäure. 
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(Aus der Kgl. Universitäts-Augenklinik zu Halle a. S. 
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Klinische Beobachtungen mit der Nernstspaltllampe und dem 
Hornhautmikroskop. 


10. Mitteilung. 


Über die Spezifität der einzelnen Beschlägeformationen der Hornhaut- 

hinterfläche kei einigen Iriserkrankungen im Bilde der Nernstspaltlampe 

nebst Bemerkungen über das dabei zu beobachtende Verhalten des 
Kammerwassers. 


Von 
Privatdozent Dr. med. Leonhard Koeppe, 


Assistenzarzt. 


Mit Tafel XI. 


Inhalt. 


I. Einleitung und technische Bemerkungen. 
IL. 1. Die einzelnen Beschläge der Hornhauthinterfläche geformter Natur. 
a) Die weißen Blutzellen; 
b) Die roten Blutzellen; 
c) Die Pigmentbeschlige. 
2. Die einzelnen Beschläge ungeformter Natur. 
a) Die als Zersetzungs- resp. Umsetzungsprodukte der erstgenannten aufzu- 
fassenden Formationen: 
L Die Zerfalls- und Umsetzungsprodukte der roten Blutzellen; 
2. Die Zerfallsprodukte der weiBen Blutzellen; 
3. Die Zerfallsprodukte der Pigmentzellen. 
b) Die vorwiegend aus fibrinösen Exsudatbestandteilen zusammengesetzten 
Formationen: 
1. Die Tröpfchenbeschläge; 
2. Die Faserbeschläge; 
3. Die Sternchenbeschläge; 
4. Die Klümpchenbeschläge; 
5. Die Staubbeschläge; 
Anhang: 6. Die Beschläge mit Fremdkörpereinschluß. 
III. Die Beteiligung der einzelnen Beschlägeformationen und das dabei zu beob- 
achtende Verhalten des Kammerwassers 
1. bei Kontusionen; 
2. bei Iritis resp. Iridocyclitis infolge von 
a) Tuberkulose; 
b) Lues; 
о) Chron. Rheumatismus; 
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d) Gonorrhöe; 

e) Perforierender Verletzung: 
f) Ulcus serpens; 

g) Sympathischer Ophthalmie. 


IV. Differentialdiagnostische Bemerkungen über die Spezifität der verschiedenen 
Beschlägeformationen hinsichtlich ihrer Atiologie. Zusammenfassung und 
Schlußergebnisse. 


V. Literatur. 


Bei eingehendem Studium der verschiedenartigsten Veränderungen 
des vorderen Bulbusabschnittes mit der Nernstspaltlampe erweckt der 
Formenreichtum und die Mannigfaltigkeit der pathologischen Auf- 
lagerungen auf der Hornhauthinterfläche unser besonderes Interesse. 
Gerade diese als Beschläge bekannten Auflagerungen wurden bisher 
in der Literatur recht vernachlässigt. Man begnügte sich damit, zartere 
oder gröbere Auflagerungen auf der Hornhaut festgestellt zu haben, 
aber eine gesonderte Betrachtung des feineren histologischen Aufbaues 
dieser Gebilde in vivo mußten wir bisher durchgehend vermissen. Der 
Grund dafür ist klar. Das Beleuchtungsinstrumentarium und noch 
mehr die relativ geringe Vergrößerungsmöglichkeit hinsichtlich eines 
noch genügend lichtstarken Bildes versagte gegenüber diesen letzten 
histologischen Feinheiten der Beschläge, und postmortal hatten sich die 
Verhältnisse begreiflicherweise unter dem Mikroskope so geändert, daß 
auf diesem Wege ein wahrheitsgetreues Bild der wirklichen Architektur 
dieser Gebilde nicht zu erlangen war. 

Eine kurze Wiederholung dieser oder jener Punkte, die uns schon 
früher an anderer Stelle beschäftigten, ist nicht zu umgehen. Im In- 
teresse einer Gesamtdarstellung des Gegenstandes muß auf diese Punkte 
zurückgegriffen werden, doch sind direkte Wiederholungen sorgsam aus- 
geschaltet. 

Die genaue Besprechung aller im Bilde der Spaltlampe zur Wahr- 
nehmung gelangenden Beschlägearten bietet uns bei der 86- resp. 108- 
fachen Linearvergrößerung ein für einige Tritiden resp. Iridocvclitiden 
so auffällig konstantes und fast gesetzmäßig wiederkehrendes Material, 
daß der Versuch geboten erscheint, einige differentialdiagnostische Be- 
trachtiingen bezüglich Feststellung der Ätiologie anzustellen. 

sezüglich der Untersuchungstechnik ist noch einiges vorauszube- 
merken. 

Auch die Untersuchung der Hornhautbeschläge kann an der Spalt- 
lampe entweder unter direkter Betrachtung im Lichtkegel des Spalt- 
lichtes oder auf indirektem Wege geschehen. Die letztere Untersuchung 
ist jedoch je nach der Weite der Pupille verschieden schwer. Am leich- 
testen ist sie auszuführen. indem man den Strahl der Spaltlampe auf 
die Iris richtet und in dem von dieser zurückgeworfenen Licht im 
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Dunkelfeld untersucht. Dann wird manche Einzelheit sichtbar, deren 
histologische Natur mit direktem Licht nicht aufzulösen ist. Da man 
aber bei weiter Pupille nur wenig Licht von der Iris zurückgeworfen 
erhält, so ist die Untersuchung im indirekten Licht bei engerer Pupille 
etwas leichter. Man muß daher bei weiterer Pupille sich durch Schräg- 
stellung des Lichtstrahles und ähnliche Manöver behelfen lernen. 

Im Bilde der Nernstspaltlampe können wir von allen physiologischen 
und pathologischen Hornhautauflagerungen zwei große Hauptgruppen 
unterscheiden. Und das sind einmal diejenigen Beschläge, die sich aus 
organisch präformierten Elementen zusammensetzen und geformte 
Zellen darstellen, auf der anderen Seite jedoch stehen diesen die 
Elemente der zweiten Gruppe gegenüber, die durch die Zerfalls- 
produkte der erstgenannten sowie die verschiedenartigen 
fibrinösen Ausscheidungsprodukte des entzündeten Iris- und 
Ciliarkörpergewebes dargestellt wird. In diese zweite Gruppe sind auch 
die zerfallenden und restierenden Linsenteile nach Kontusionen und 
Operationen zu rechnen. 


1. Die einzelnen Beschläge der Hornhauthinterfläche ge- 
formter Natur. 


Zu der ersten Gruppe gehören die folgenden geformten Elemente: 

a) Die weißen Blutzellen ; 

b) Die roten Blutzellen; 

с) Die Pigmentzellen. 

Die aus weißen Blutzellen bestehenden einzelnen oder zusammeu- 
gesetzten Beschläge stellen an der Hornhauthinterfläche die einfachste 
Form der Auflagerungen, gewissermaßen ihre Urform dar. Abgesehen 
davon, daß sie bereits unter physiologischen Bedingungen zur Wahr- 
nehmung gelangen können, worauf schon Erggelet hinwies und wir 
selbst in Mittlg. 2 und 3 aufmerksam machten, schen wir sie bei jeder 
beginnenden Regenbogenhautentzündung als feinste weiße Tüpfel hier 
und da der Hornhauthinterfläche teils vereinzelt, teils auch einmal in 
Gruppen oder auch zu mehreren übereinander geschichtet aufliegen. 
Sie erreichen sowohl bei beginnenden als auch fortgeschrittenen Erkran- 
kungen der vorderen Uvea für gewöhnlich nicht eine größere Zahl, 
wohl gemerkt, als reine und unveränderte Zellindividuen; meist sind 
sie nur relativ vereinzelt anzutreffen und vor allem im Beginne nach- 
weisbar. Bald jedoch werden sie mit fortschreitender Erkrankung von 
den übrigen Entzündungsprodukten verdeckt und sind dann häufig als 
weiße Blutzellen nicht mehr gesondert zu sehen. Ihr dabei eintretender 
Zerfall ist auch der Grund dafür, daß wir sie in späteren Stadien 
öfters vermissen oder doch nicht mehr so deutlich wahrnehmen können. . 

Die weißen Blutzellen stellen sich auf der Hornhautrückfläche bei 
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starker Vergrößerung als ziemlich homogene kleine scharf umschriebene 
weiße oder grauweiße und meist kreisrunde Scheibchen dar, die im 
Spaltlichte hell aufleuchten und glatt und fest der Hornhauthinter- 
fläche anhaften. Wir können, wenn wir auf diese Gebilde und ihre 
relative Größe achten gelernt haben, unschwer feststellen, daß im all- 
gemeinen zwei verschieden große Arten beobachtet werden. Einmal 
erreichen die Gebilde ungefähr die Größe eines Kreisscheibehens von 
der halben Größe einer kleineren ,,Pigmentzunge‘‘ des pigmentierten 
Pupillarsaums (vgl. Mittlg. 4), die kleineren Gebilde dagegen besitzen 
ungefähr den halben Durchmesser, sind aber stets, ebenso wie die 
größeren, scharf begrenzt und kreisrund. Somit können wir also an 
der Hornhautrückfläche ‚große weiße Beschlägepunkte‘“ und ‚‚kleine 
weiße Beschlägepunkte‘ unterscheiden. 

Die Annahme, daß wir es bei diesen Gebilden tatsächlich mit weißen 
Blutzellen zu tun haben, dürfte wohl zweifellos zu Recht bestehen. 
Auch Erggelet sprach sich in diesem Sinne aus und konnte im ent- 
zündlich veränderten Kammerwasser die Gebilde mikroskopisch-ana- 
tomisch bestätigen. Speziell dürften den großen weißen Beschläge- 
punkten weniger die polynucleären Leukocyten als vielmehr bei weitem 
in der Mehrzahl nach Fuchs, Straub u.a. die großen Lymphocyten 
entsprechen, während wir in den kleineren weißen Beschlägepunkten 
wohl die kleinen Iymphocytären Elemente zu erkennen haben!). 

Inwieweit im Kammerwasser nach Fuchs eine Quellung dieser 
letzteren Elemente stattfinden kann, die sie als große lymphocytäre 
Elemente dann mikroskopisch-anatomisch zu zeigen vermag, ist an 
der Spaltlampe nicht zu entscheiden. Da wir aber im Kammerwasser 
sowohl als auch auf der Hornhauthinterfläche große und kleine weiße 
Blutzellen finden können, vermögen wir uns für das lebende Auge der 
Fuchsschen Auffassung nicht ohne weiteres anschließen. 

Auf den Abb. 1, 2, 3 und 4b sind die weißen Blutzellen, bei direktem 
Lichte gesehen, dargestellt. Man erkennt die kleineren und größeren 
weißen runden und scharfbegrenzten Scheibchen, die sich durch diese 
Eigenschaften von allen ähnlichen Gebilden, speziell von den später 
zu beschreibenden staubförmigen Beschlägen und dem Detritus unter- 
scheiden lassen. Speziell die partikulären Elemente des letzteren bilden, 
wie wir noch sehen werden, niemals solche kleinen runden und scharf- 
begrenzten Scheibehen von relativ konstanter Größe. Aus diesen Grün- 
den können sie auch mit sämtlichen übrigen Beschlägen, speziell auch 
mit hellbraunen oder gelben Pigmentzellen, nicht verwechselt werden. 

Bemerkt sei noch, daß die Gebilde im Dunkelfeld entweder als 


!) Daß sich bei diesen Zellen auch Endothelien der Descemet sowie deren 
“ Abkömmlinge beimischen können, erscheint nach Brückners Untersuchungen 
wahrscheinlich (Heidelberg. Ber. 1916). 
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kleinste scharf umschriebene, aber ziemlich undurchsichtige und dunkel- 
konturierte Trépfchen oder ebenfalls mehr oder weniger als dunkelgraue 
Scheibchen erscheinen (Abb. 4a). 

Die großen und kleinen weißen Beschlägepunkte können wir bei 
sämtlichen vorkommenden Fällen von Iritis und Iridocyeclitis entzünd- 
lichen oder traumatischen Ursprungs zu sehen bekommen, und zwar, 
wie schon hervorgehoben, zumeist im Beginne. Ja, schon lange, bevor 
überhaupt Bes:hläge an der Binokularlupe sichtbar werden, zeigt sie 
uns die Nernspaltlampe und ermöglicht damit in hervorragender Weise 
die Frühdiagnose der Iritis. 

Wie alle Beschläge, sind auch die weißen Beschlägepunkte vor 
allem in der unteren Hornhauthälfte zu finden, können aber auch . 
je nach Menge des Auftretens und Intensität der Iritis in den übrigen 
Partien beobachtet werden. Nach dem Kammerwinkel zu sind sie für 
gewöhnlich dichter angeordnet, ebenso im Bereiche der Türk schen 
Linie, wenn eine solche vorhanden ist. Die letztere ist ja eine makro- 
skopische und an der Binokularlupe sichtbare Erscheinung, die sich 
aus der Wärmeströmung des Kammerwassers erklärt. An dieser Stelle 
genüge ihre kurze Erwähnung; für die Beobachtung mit der Nernst- 
spaltlampe bietet sie kein weiteres Interesse. 

Auch im Kammerwasser können die genannten Gebilde unter den 
gleichen Bedingungen sichtbar sein. Bei längerer Beobachtung wandern 
sie dann zahlreicher oder spärlicher angeordnet infolge der Erwärmung 
des Kammerwassers in der Weise durch das Gesichtsfeld, wie es von 
Berg, Erggelet und Plocher beschrieben wurde und wir selbst 
in Mittlg. 2 es gesehen haben. 

Anhangsweise sei bemerkt, daß auch nach Kontusionen und bei 
Irisaffektionen nicht entzündlicher Natur die weißen Zellen beider Arten 
in vermehrter Menge sowohl auf der Hornhautrückfläche als im Kammer- 
wasser sichtbar sein können, so z. B. auch nach Operationen am vor- 
deren Bulbusabschnitte. Man sieht dann nicht selten, daß die weißen 
Zellen eine entschiedene Vermehrung zeigen gegenüber dem Vorkommen 
unter physiologischen Bedingungen. 

Damit kommen wir zur Betrachtung der zweiten Art geformter 
Beschlägeelemente auf der Hornhautrückfläche, den roten Blutzellen, 
und wollen sehen, wie und unter welehen Bedingungen diese mit der 
Nernstspaltlampe auf der Cornea zu finden sind. 

Die roten Blutzellen zeigen im Spaltlampenbilde auf der Cornea 
ein ebenfalls je nach der Dauer ihres Aufenthaltes daselkst verschieden 
ausgeprägtes und mannigfaches Bild. Im frischen Zustande können 
wir die einzelnen Erythrocyten als ziegelrote rundliche, ziemlich scharf 
umgrenzte Gebilde erkennen, die nicht annähernd so durchsichtig sind 
wie die unten des näheren zu erörternden tröpfchenförmisen Beschläge. 
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Ähnlich wie die weißen Blutkörperchen können auch die roten Blut- 
zellen auf der Hornhautrückfläche verschieden dicht angeordnet sein, 
wobei eigentliche Gruppenbildungen, gerade wie bei den weißen Blut- 
zellen, nur selten zu beobachten sind. Auch sie bevorzugen, wie sämt- 
liche Hornhautbeschläge überhaupt, die untere Hornhauthälfte. Die 
scheinbare Größe der roten Blutzellen entspricht ungefähr derjenigen 
der oben beschriebenen kleineren weißen Beschlägezellen, und sie können 
sehr bald regressive Veränderungen zeigen. Was das Vorkommen der 
roten Blutzellen anbelangt, so sehen wir sie einmal nach Kontusionen, 
auch der geringfügigsten Art, auftreten, ohne daß mit den gewöhnlichen 
Untersuchungsmethoden irgendeine Spur von ihnen im Kammerwasser 
oder auf der Hornhautrückfläche nachweisbar wäre. Ferner auch nach 
geringfügigen operativen Eingriffen. Dabei brauchen im Kammerwasser 
selbst nicht immer rote Blutzellen sichtbar zu sein. 

Finden sich aber rote Blutzellen im Kammerwasser, so erscheinen 
sie auch hier als scharfumschricbene ziegelrote Scheibchen, die mit der 
Erwärmung des Kammerwassers die erwähnte Wanderung antreten. 
Bei schweren Kammerblutungen, die zu ausgesprochenem Hyphima 
führen, liegen sie so dicht angeordnet, daß sie im Kammerwasser Stück 
an Stück zu schweben scheinen und die Hornhauthinterfläche wie mit 
einem Pilzrasen bedecken. 

Wie die Abb. 1 zeigt, beobachtet man die roten Blutzellen am besten 
bei direktem Licht. Im Dunkelfeld sind sie nur schwer als rote Blut- 
zellen zu identifizieren, da unter diesem Beleuchtungsmodus ihre Farbe 
recht dunkel erscheint und eine Verwechslung mit Pigmentzellen 
möglich ist. 

Bemerkt sei noch, daß auch bei Iritis jeglicher Ätiologie ziemlich 
häufig rote Blutzellen auf der Hornhautrückfläche beobachtet werden, 
was natürlich wieder je nach dem Vorhandensein von komplizierenden 
Trisblutungen sehr verschieden sein kann. Häufig werden aber auch 
die roten Blutzellen bei den iritischen Beschlägen völlig vermißt oder 
auch durch die übrigen anderen Beschlägeformationen so rasch verdeckt 
und gewissermaßen überwuchert, daß sie sich jeder Wahrnehmung ent- 
ziehen. Am häufigsten scheint noch die tuberkulöse Iritis, die luetische 
und die traumatische Tridocyclitis zur Beimischung roter Blutzellen 
auf der Hornhauthinterfläche zu führen. Dabei können die roten Blut- 
zellen bisweilen auch diese oder jene unten zu beschreibenden Sternchen- 
oder Klümpehenbeschläge in Form eines Ringelchens umgeben, was 
schon von Fuchs beobachtet wurde, sie können ihnen aber auch auf- 
gelagert sein. 

Eine offene Frage bleibt, ob sich auch die bekannten Blut plitt- 
chen bei den genannten roten Zellbeschlägen zu finden vermögen. 
Ala eigentliche geformte Bestandteile dürften sie auch an (er Nernst- 
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spaltlanıpe kaum erkennbar sein, wenn man auch bei 108 ѓасһег Шіпєаг- 
vergrößerung inmitten einer größeren Anzahl weißer und roter Blut- 
zellen des öfteren den Eindruck hat, daß neben diesen Gebilden noch 
allerfeinste, ebenfalls ziemlich scharf umschriebene scheibehenförmige 
Elemente sich hier und da niederschlagen können. Ob es sich dabei 
aber um echte Blutplättchen oder bereits um Umwandlungs- resp. Zer- 
setzungsprodukte der übrigen Blutzellen handelt, ist nicht zu ent- 
scheiden, zumal bei reichlichen Blutzellbeschlägen auch feinste punkt- 
förmige Fibrinniederschläge beteiligt zu sein pflegen. 

Die Farbe der fraglichen Gebilde ist meist ein mehr oder minder 
abgetöntes Graugelb, doch bleibt der Befund zweifelhaft, da ältere 
Fibrinpartikelchen mitunter ähnlich gefärbt sind. 

Als dritte Kategorie geformter Elemente wären nun (Abb. 1, 2 und 3) 
die hell- und dunkelbraunen Pigmentzellen anzuführen, und ich 
brauche der in Mittlg. 3 gegebenen ausführlichen Darstellung nur so viel 
hinzuzufügen, daß sie außer beim Glaukom auch bei allen möglichen 
Formen von Kontusionen und Iritiden vorkommen und ihr Sitz sowohl 
als auch ihre Anordnung sich in nichts von den erstgenannten Be- 
schlägegebilden unterscheiden. Wichtig sind sie insofern, als sie sich in 
mannigfacher Weise mit den später zu besprechenden Beschlägefor- 
mationen vermischen und dieselben begleiten können. Überhaupt 
pflegen sie im allgemeinen erst in späteren Stadien einer Iritis auf der 
Hornhautrückfläche in vermehrter Menge sichtbar zu sein, während 
das bei frischer Iritis entschieden seltener ist. An Menge erreichen sie 
aber niemals die Zahl der roten und weißen Blutzellen, auch nicht bei 
leichteren und größeren Kontusionen. 

Damit gelangen wir zur zweiten großen Hauptgruppe, die wir als 


2. Die Beschläge ungeformter Natur 


bezeichnet haben. 

Es kommen hier zunächst als Zerfalls- resp. Umsetzungsprodukte 
der erstgenannten Zellen die folgenden Beschlägeformationen in Frage: 
1. Die Zerfalls- und Umsetzungsprodukte der roten Blutzellen: 

2. Die Zerfallsprodukte der weißen Blutzellen; 

3. Die Zerfallsprodukte der Pigmentzellen. 

Zu den Zerfalls- und Umsetzungsprodukten der roten Blut- 
zellen, die sich in einem langsam verlaufenden Zerfalle der Zellen 
äußert, wobei ihre Farbe dunkler wird, ihre scharfe Kontur mehr und 
mehr schwindet und sich eine allmählich immer deutlicher werdende 
körnige Zusammensetzung ausbildet, müssen wir die beiden bekannten 
Modifikationen des Hämoglobins zählen, nämlich einmal die eisenhaltige 
Modifikation oder das Hämosiderin, andererseits das nicht eisenhaltige 
Hämatoidin. Das Hämosiderin ist bräunlich oder auch schwarz 
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gefärbt wie Ruß und erscheint entweder amorph und körnig oder mit- 
unter auch mehr vereinzelt in kleinsten Schollen. Oft erinnert sein. 
Aussehen an Schnupftabak. Es findet sich bei Kammerblutungen jeder 
beliebigen Ätiologie auf der Hornhauthinterfläche, so bei Irisblutungen, 
bei Blutungen durch Tumoren, nach Operationen und Kontusionen. 
Nur höchst selten zeigt es sich in größerer Ausdehnung auf der Horn- 
haut als zahlreiche schwarze Körnchen oder Schollen nebeneinander, 
viel häufiger ist es vereinzelt anzutreffen. Trotzdem z. B. oft die Iris 
nach Kammerblutungen damit wie übersät erscheinen kann, was auch 
Augstein und Vossius sahen, fanden wir bis jetzt in keinem Falle 
dieses Blutpigment ebenso reichlich auf der Hornhaut; nur als vereinzelte 
Pünktchen, die hier und da mehr oder weriger dicht zusammenstanden, 
erschien es dem Untersucher. Auch nach ausgesprochenem Hyphäma 
war das der Fall. Der Grund dafür ist nicht recht klar. Vielleicht wird 
das Blutpigment wieder relativ schnell von Wanderzellen fortgeschafft, 
vom Kammerwasser fortgespült oder es hat überhaupt keinen beson- 
deren Halt auf dem Hornhautendothel. Im Endothel selbst konnten 
wir es bis jetzt noch nicht beobachten, obgleich das Hämosiderin 
pathologisch-anatomisch sich auch in Epithelzellen und Endothelien 
finden kann, wie Paszkiewicz zeigen konnte. Ein Unterschied in 
der Farbe des Hämosiderins bei direkter und indirekter Spaltlampen- 
untersuchung ist im allgemeinen nicht deutlich, vielleicht zeigt das 
Dunkelfeld diesen Körper in noch tieferer Schwärze als das direkte 
Spaltlicht. 

Auch das andere Umsetzungsprodukt des Blutfarbstoffs, das Häma- 
toidin ist nur relativ selten auf der Hornhautrückfläche zu finden. 
Das Hämatoidin ist nicht amorph, sondern bildet entweder feine Kör- 
nerchen ohne bestimmtere Gestalt oder ist krystallisiert und erscheint 
in Form von rhombischen Tafeln oder Nadeln von braunroter bis 
orangeroter Farbe (Abh. 1). Nadeln wurden bis jetzt bei unseren Unter- 
suchungen in keinem Falle angetroffen, dagegen sahen wir das Häma- 
toidin bei weitem am häufigsten in Form der erwähnten rhombischen 
Täfelchen. Diese sitzen entweder der hinteren Hornhautwand hier und 
da unmittelbar auf, und zwar ebenfalls meist vereinzelt wie das Hämo- 
siderin oder, was häufiger ist, sie erscheinen gemischt mit anderen 
Beschlägeformationen. Bald zerfallen aber auch sie weiter körnig und 
sind dann nicht mehr so deutlich als Blutpigmentderivate zu erkennen 
oder werden augenscheinlich ebenfalls bald fortgeschafft oder sie ver- 
mischen sich mit zerfallendem und verschlepptem Irispigment. 

Auch in den erwähnten Körnern ohne bestimmtere Gestalt wird 
das Hämotoidin bisweilen wahrgenommen. So zeigt es die Spaltlampe vor 
allem nach operativen Eingriffen, Iridektomien, Rataraktextraktionen 
und ähnlichem. Man sieht es dann mehr vereinzelt. teils auch mehr 
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gruppenförmig, vor allem in der unteren Hornhauthälfte als braunrote 
Körnchen von der ungefähren Größe einer braunroten großen Zelle. 
Im Dunkelfeld erscheint es dagegen tief dunkelbraun. 

Hierher gehört auch ein weiterer Körper, der nach Heilborn 
und Helbronn als ein Abbauprodukt aus alten Blutungen aufzufassen 
ist, das Cholesterin. Dieser bekanntlich zu den Fetten gehörende 
Körper bildet dünne, meist rhombische und eigentümlich grünlich 
schillernde allerfeinste Täfelchen, die an der Hornhauthinterfläche ge- 
legentlich nach Kammerblutungen sichtbar sind. Diese Krystalle sind 
aber auch stets nur vereinzelt, Konglomerate sahen wir bisher in keinem 
Falle. Außer bei der Kammerblutung bilden sie sich auch sehr gern 
bei der Anwesenheit klümpchenförmiger Beschläge, wie solche unter 
anderen in erster Linie bei der tuberkulösen Iritis resp. Iridocyclitis 
wahrgenommen werden. Ihr Sitz entspricht im übrigen völlig dem der 
übrigen bisher beschriebenen Beschlägeformationen. 

Auch die weißen Blutzellen können bestimmte Umsetzungsprodukte 
und Abbauveränderungen auf der hinteren Hornhautfläche im Spalt- 
lampenbilde darbieten. Diese Umwandlung charakterisiert sich haupt- 
sächlich in einem Verluste der scharfen Kontur und in einem verschieden ` 
deutlichen Zerfalle der Scheibchen, die auf der Hornhautrückfläche 
als Detritus erscheinen. Diese Trümmer zeigen dann gewöhnlich in 
den einzelnen Partikelchen keine runde und scharfe Begrenzung mehr, 
sondern haben trotz ihrer äußersten Kleinheit eine völlig unregelmäßige 
Größe und Form (Abb. 1 und 4b). 

Das Vorkommen der Partikel deckt sich zum größten Teile einerseits 
mit dem Vorkommen der weißen Blutzellen bei längerem Bestehen 
überhaupt, anderseits aber werden sie vorwiegend bei denjenigen Formen 
der Regenbogenhautentzündung beobachtet, die ihrerseits die unten 
noch zu beschreibenden eigentlichen Staubbeschläge darzubieten pflegen. 
Aller Wahrscheinlichkeit nach werden auch physiologischerweise solche 
Zerfallspartikel der weißen Blutzellen hier und da einmal als feinste 
weiße Stippchen auf der gesunden Hornhaut mit der Spaltlampe be- 
obachtet. 

Des weiteren waren nun die Zerfallsprodukte der hellbraunen und 
dunkelbraunen Pigmentzellen anzufiihren (Abb. 1 und 2). 

Nach einiger Zeit zerfallen bekanntlich diese Zellen, und ihr Pigment 
zerstreut sich in völlig regelloser Weise auf der Hornhauthinterfläche, 
wenn es nicht schon auf dem Wege des Kammerwassers dorthin ver- 
schleppt wird. Es zeigt die in Mittlg. 3 besprochenen Eigenschaften und 
bedeckt resp. durchsetzt gern andere Beschlägearten, genau wie die 
intakten Pigmentzellen. Hauptsächlich bevorzugt es die klümpchen- 
förmigen Beschläge, sitzt diesen teils hütchenförmig auf, teils findet 
es sich regellos mit ihrer Suhstanz vermischt. Dieses Verhalten ist aus 
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Abb. 2 ersichtlich und betrifft gern diese Beschläge nach längerem 
Bestehen!). 

Damit kommen wir zur Betrachtung derjenigen Beschlägeforma- 
tionen, die in erster Linie im Bilde der Spaltlampe die Hornhauthinter- 
fläche zu beherrschen pflegen und sich vorwiegend aus den entzünd- 
lichen fibrinösen Ausscheidungsprodukten der Iris und des Ciliarkörpers 
zusammensetzen resp. daraus entstehen. 

Diese Beschlägearten lassen sich ihrer Gestalt nach in die folgenden 
Formationen einteilen. 

Die Tröpfchenbeschläge: 
Die Faserbeschläge: 

Die Sternchenbeschläge: 
Die Klümpchenbeschläge: 
Die Staubbeschläge; 

Anhang: 6. Die Beschläge mit FremdkorpereinschluB. 

Was zunächst die Troptchenbeschlage anbelangt, so sehen wir 
diese Gebilde, welche die schon in Mittlg. 2 genauer gekennzeichneten 
Eigenschaften besitzen, im indirekten Lichte auf der Hornhauthinter- 
‘fläche unter dem Bilde auftreten, das uns eine vom Wasserdampf 
beschlagene Glasscheibe darbietet. Dabei wird Tröpfchen an Tröpfchen 
ohne eigentliches Zusammenfließen sichtbar. Die Gebilde sind von 
ziemlich konstanter Größe, stehen bald dichter, bald vereinzelter, 
können aber auch dichter angeordnete Gruppen bilden. Übereinander 
gelagert sahen wir sie nie, während das bei den weißen Blutzellen der 
Fall sein kann. Bei direktem Lichte gesehen, treten sie als ziemlich 
große graugelbe Kreischen auf der Hornhauthinterfläche hervor. Die 
Kreischen bieten dabei im allgemeinen einen größeren Durchmesser 
als die großen und kleinen weißen Blutzellen. Wenn auch die weißen 
Blutzellen bei indirektem Lichte ebenfalls mehr oder minder als Tröpfchen 
erscheinen können, so pflegen diese Tröpfchen doch un vieles dunkler 
konturiert und kleiner zu sein als die echten Tröpfehenbeschläge. Und 
diese Momente stellen somit für die Tröpfehenbeschläge den weißen 
Blutzellen gegenüber den differentialdiagnostischen Unterschied dar. 

Auf der Abb. 4 kommt das geschilderte Verhalten zum Ausdruck. 
Dic eine Seite (a) ist im Dunkelfeld gezeichnet, die andere (b) im direk- 
ten Licht. Man sieht die echten Tröpfchenbeschläge bei direktem Licht 
als clie größten graugelben Scheibehen nehen den weniger großen weißen 
Blutzellen, während sie im Dunkelfeld neben den kleineren und dunkler 
konturierten Tröpfchen der weißen Blutzellen die echten Tröpfchen bilden. ` 
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1) Die unter den Pigmentbeschligen, aber auch unter den übrigen Beschläge- 
arten bisweilen vorkommende eigentümliche Dellung der Hornhauthinterfläche, 
die auf einer Quellung benachbarter Endothelzellen zu beruhen scheint, wird 
andernorts noch besprochen werden. 
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Daß es sich bei den echten Tröpfchenbeschlägen um noch nicht 
geronnenes, bezugsweise noch flüssiges Fibrin handeln dürfte, halten 
wir nach den an der Spaltlampe festgestellten Bildern für ziemlich 
sicher. A priori ist ja verständlich, daß die weißen Beschlägepunkte, 
welche im Dunkelfeld die um vieles dunkler konturierten und kleineren 
Tröpfchen bilden, als echte Zellen etwas dunkler erscheinen müssen. 
Das hängt mit der Beschaffenheit des Protoplasmas, dem Kerne und 
ähnlichem zusammen, während die echten Fibrintröpfchen im flüssigen 
Zustande homogener Natur sind. Für diese Auffassung spricht auch 
der Mangel einer Überlagerung. welche an den zelligen Elementen 
heobachtet werden kann, des weiteren spricht dafür die Fähigkeit des 
„Auslaufens“ der echten Trépfchen oder der beschriebenen Keulen- 
bildung, was an den zelligen Elementen bisher nicht sichtbar war. 
Nach alledem ist es auch verständlich, daß die Nernstspaltlampe an 
den weißen Zellen die gegenseitige Überlagerung und alle die Eigen- 
schaften wahrnehmen läßt, die Fuchs seinerzeit für diese seine ‚‚Pseu- 
dopräcipitate‘‘ mikroskopisch-anatomisch beschrieb. 

Die Tröpfchenbeschläge finden sich bei jeder Iritis, vor allem im 
Beginne, und zwar sehr häufig über die ganze Cornea verteilt, dichter 
aber ebenfalls in der unteren Hälfte. Sie sind die häufigsten Beschläge- 
elemente der Hornhauthinterfläche und nach unserer Überzeugung 
wohl kaum auf Endothelläsionen im Sinne E. v. Hippels und Star- 
gardts zu beziehen. Wohl können wir bestätigen, daß die Tröpfchen- 
heschläge sich sehr gern nicht nur in der unteren Hornhauthälfte auf- 
zuhalten pflegen, sondern auch die obere Hälfte in Mitleidenschaft 
ziehen, aber die Auflagerungen glauben wir doch für noch nicht geronne- 
nes bezugsweise flüssiges Fibrin halten zu müssen. Selbstredend ist 
dabei eine Fluoresceinfärbung nach v. Hippel möglich, denn das Fibrin 
in noch nicht geronnenem Zustande mag sehr wohl Toxine in flüssiger 
und noch nicht veränderter Form enthalten und Endothelläsionen 
veranlassen. Nach dem Gesagten können wir uns auch, wenigstens 
für die Tröpfchenbeschläge, von einer Endothelverfettung, wie sie 
Leber beschrieb, in vivo nicht überzeugen. Die Tatsache, daß auch 
unter den Tröpfchenbeschlägen tiefe umschriebene Hornhauttrübungen 
entzündlicher Natur an der Spaltlampe beobachtet werden können, 
bestätigt die v. Hippelsche Vermutung einer Endothelläsion, resp. 
wenigstens einer geringfügigen Schädigung dieser Zellage. 

Nach unseren Erfahrungen pflegen die Tröpfchenbeschläge nicht 
so schnell zu verschwinden, wie Stargardt für die von ihm beschriebene 
Endothelalteration, die mit den Tröpfchenbeschlägen identisch sein 
dürfte, annimmt; das gilt auch für die Ansicht Stählis bezüglich 
der Ausheilung einer Tritis erst dann, wenn eine ,Betauung“ der Horn- 
hautrückfläche fehlt. Wir sahen noch viele Monate nach Abheilen 
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einer Iritis Tröpfchenbeschläge, ohne daß es auch dabei zu einer weiteren 
Umwandlung derselben zu kommen brauchte. Auch eine Pigmentierung 
der Tröpfchen wurde bisher nicht beobachtet. 

Bemerkt sei noch, daß wir bei einigen Fällen von gonorrhoischer 
Iritis, bei der traumatischen Iridocyclitis und bei dem in Mittlg. 9 
beschriebenen Falle von rezidivierendem Hypopyon eine eigentiimliche 
Keulenform der Tröpfchenbeschläge!) wahrnehmen konnten, die auf 
die Schleuderwirkung der Augenbewegungen zurückzuführen ist. In 
Mittlg. 9 wurde diese Formation ausführlich besprochen. 

Bis zu einem gewissen Teile bilden vielleicht die Tröpfchenbeschläge 
auch den Stamm für die Entwicklung der drei nächsten Beschläge- 
arten, der Faserbeschläge, der Sternchen- und Klümpchen- 
beschläge (Abb. 1—3). Diese in Mittlg. 2 beschriebenen Beschläge- 
arten findet man außer bei der Iristuberkulose und -Iues auch in sel- 
tenen Fällen bei der traumatischen, rheumatischen und gonorrhoischen 
Form der Iritis, und zwar speziell die Fasern und Sternchen, während 
die Klümpchen dabei an der Spaltlampe nur so selten wahrzunehmen 
sind, daß sie vor allem für Lues und Tuberkulose geradezu charak- 
teristisch erscheinen. 

Daß die Faserbeschläge fädıg geronnenes Fibrin darstellen und die 
Sternchen und Klümpchen sich teilweise mit aus ihnen entwickeln 
unter späterer sekundärer Pigmentierung, lernten wir bereits in Mittlg. 2 
kennen. Die Faserbeschläge können des weiteren feiner oder gröber 
zerfallen und somit ebenfalls den Detritus bilden. 

Die Sternchen und Klümpchen bestehen somit einmal aus teils noch 
fädigem Fibrin, teils aus staubförmigen Zerfallsprodukten dieser Fasern, 
teils aus geronnenen Fibrinpartikeln punktförmiger Natur, freien oder 
zerfallenen Pigmentzellen und hier und da aus weißen Blutzellen?). Die 
Fasern, Sternchen und Klümpchen sahen wir bis jetzt eigentlich nur bei 
entzündlichen Prozessen auftreten, nach Kontusionen und steril verlau- 
fenen Operationen werden sie für gewöhnlich nicht wahrgenommen. 

Ob man die Fasern, Sternchen und Klümpchen mit direktem oder 
indirektem Licht betrachtet, ist gleichgültig. Bei letzterer Beleuch- 
tungsart erscheinen die Gebilde im ganzen nur etwas dunkler, während 
der dirckte Beleuchtungsmodus oft besser den Aufbau ihrer Basis 
unmittelbar auf dem Hornhautepithel zu zeigen vermag. Als besondere 
Kigentimlichkeit ist dann öfters zu sehen, daß die Basis eines Klümp- 


1) Bei tuberkulöser Iritis sahen wir dergleichen bisher nur in sechs Fällen, und 
zwar nur wenig ausgesprochen. 

2) Nach Fuchs sind die letzteren dabei fast oder ganz ausschließlich beteiligt. 
Doch haben wir an der Spaltlampe die Überzeugung gewonnen, daß sie in vivo 
nu einen Teil der Beschläge dieser Art zusammensetzen dürften. Wie so oft steht 
auch hier der Befund am lebenden Auge zu den pathologisch-anatomischen Bildern 
in einem gewissen Gegensatz. 
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chens eine um vieles geringere Fläche zu bedecken vermag als die 
der Hornhaut parallele „Äquatorfläche‘‘ des Klümpchens!). Man 
kann hier fernerhin auch sehen, daß um ein Häufchen Pigmentzellen 
oder Pigmenttrümmer das ganze Klümpchen sich gewissermaßen wie 
ein Krystall aufbaut. Auch um weiße Blutzellen herum kommt das 
jedenfalls vor. Ja, sogar ein echtes Tuberkelknötchen kann auf diese 
Weise an der Hornhautrückfläche zustande kommen, wie schon Krück- 
mann zu zeigen vermochte. Auf das Vorkommen von „Ringelchen“ 
bei Beteiligung von roten Blutzellen wurde bereits oben hingewiesen. 

Was nun eine weitere Art des Detritus an der Hornhautrückfläche 
anbelangt, so können sich speziell nach Diszissionen des Nachstars, 
wobei der Glaskörper die vordere Kammer füllt, zerfallende bröcklige 
Detritusmassen der Glaskörperfaserung als Beschläge zeigen. Sie bilden 
dann sehr'gern entweder grauliche Fäserchen oder Bröckelchen ähnlich 
den obengenannten, teils auch grauweiße körnige Partikel von völlig 
amorpher Beschaffenheit und können sich auch mit zahlreichen Pigment- 
bröckeln kombinieren. Hierher gehören auch die Linsenpartikelchen 
nach Diszissionen und Extraktionen, welche von Fuchs als ,,Linsen- 
präcipitate‘‘ beschrieben wurden und in verschiedensten Formen auf- 
treten können, verschiedenste Größe aufweisen und meist als grauweiße 
mehr oder wenigere gequollene und durchsichtige Faserfetzen in Er- 
scheinung treten resp. als zackige kataraktöse Bröckel von weißer 
Farbe sich darstellen, die verschieden groß und mitunter lanzettförmig 
gestaltet sind bei verschiedener Richtung der Längsachse. 

Dagegen bieten die allerfeinsten Fibrinpünktchen bei den Staubbe- 
schlagenanderSpaltlampeein recht bemerkenswertes Bild (Abb. 1—4hb). 

Einmal bestehen vielleicht diese Staubbeschläge aus den erwähnten 
Blutplättchen, zerfallenen weißen Blutzellen und aus Niederschlägen 
von staubförmig auftretenden freien Fibrinpartikelchen. Diese Par- 
tikelchen bilden sich auch vielleicht wie feinste Krystallniederschläge 
aus gelöstem und im Kammerwasser suspendiertem Fibrin unmittelbar 
auf der Hornhaut, ohne daß es zu deutlicherer Niederlassung von Tröpf- 
chen oder ähnlichen Gebilden daselbst zu kommen braucht. Oder sie 
sind teilweise auch als Faserbeschläge aufzufassen, bei denen es nicht 
zur Ausbildung einer reinen Faserform kam, sondern schon während 
der Bildung ein biologischer und molekularer Zerfall einsetzte. Die 
Staubbeschläge sind stets schmutzig grau gefärbt, äußerst unscharf 
begrenzt, oft polygonal oder zerfetzt und haben ein eigentümlich 
„trockenes“ oder ‚„mehlstaubähnliches“ Aussehen, worauf schon in 


Mittlg. 7 hingewiesen wurde. 


1) Hier käme dann der Entstehungsmodus der Fuchsschen „echten“ Prä- 
eipitate zum Ausdruck. Vgl. darüber des weiteren die Bemerkungen am Schlusse 
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Die echten trockenen Staubbeschläge können ebenso wie die Tröpf- 
chenbeschläge verschieden dicht angehäuft sein. Bei direkter Beleuch- 
tung sieht in manchen Fällen die ganze Hornhauthinterfläche wie fein- 
stes Sandpapier aus (Abb. 4b), in anderen Fällen stehen die feinsten 
Pünktchen mehr vereinzelt oder zeigen inselähnliche dichtere An- 
häufungen, auch in der oberen Hälfte der Hornhaut. Mit weißen Blut- 
zellen und Tröpfchen sind sie häufig vermischt und dann nur durch 
Wechsel in der Beleuchtungsart von den Beimischungen zu unter- 
scheiden. Auch im Dunkelfeld sind die größeren von ihnen kaum als 
kleinste sehr dunkel konturierte Tröpfchen, sondern regelmäßig eben- 
falls als Pünktchen zu erkennen (auf Abb. 4a, um das Bild nicht zu 
verwischen, nicht gezeichnet). 

Auch im Beginne einer Iritis, die solche Staubbeschläge zeigt, ist 
(las geschilderte Verhalten zu sehen. 

Das Vorkommen der echten Staubbeschläge beschränkt sich für 
die Mehrzahl der Fälle auf die gonorrhoische, rheumatische und trau- 
matische Form der Iritis, ferner auf das Ulcus serpens. Das geschilderte 
Bild schwankt bei den letztgenannten Formen von Iritis nur in geringen 
Grenzen und die Staubbeschläge können hier geradezu ‚in Reinkultur“ 
auftreten. Von den angeführten Formen des Detritus unterscheiden 
sie sich durch die ungefähr gleiche Größe ihrer Elemente, während der 
Detritus diese nach unseren Darlegungen in den verschiedensten Größen 
trotz ihrer Kleinheit erkennen lassen kann. 

Anhangsweise wären nun noch die Beschläge anzuführen, die wir 
gelegentlich um kleine Fremdkörper herum angeordnet finden, 
welche an der Hornhauthinterfläche gelegen sind. 

So sei einmal kurz an den in Mittlg. 5 beschriebenen Fall von Raupen- 
haarenkeratitis erinnert, bei dem sich an der Hornhauthinterfläche 
klümpchenförmige Beschläge zeigten, die sich um in die Hinterkammer 
durchgedrungene Raupenhaarteile gebildet hatten. Die Härchen wurden 
dabei sozusagen zu Krystallisationsmittelpunkten für die Niederlassung 
von geronnenem Fibrin und zelligen Elementen, speziell weißen Blut- 
zellen und ihren Zerfallsprodukten. Der Aufbau der Klümpchenbe- 
schläge entsprach vollkommen unserer obigen Schilderung der Gebilde. 
Einige davon zeigten sich sowohl in ihrem Innern als auch auf der 
Oberfläche verschieden dieht mit teils intakten, teils zerfallenen Pig- 
mentzellen bedeckt. 

Ein ganz ähnliches Bild boten uns auch in vielen Fällen solche 
Beschlägeklümpchen, die sich um kleine Fremdkörper anderer Natur, 
z. RB Geschoßsplitterchen bei kriegsverletzten Soldaten oder um Par- 
tikelchen ähnlicher Beschaffenheit gebildet hatten. Auch hier fanden 
sich um die Körperchen herum typische klümpchenförmige Beschläge 
von ähnlich geschichtetem und gekörntem Aufbau. Teilweise waren 
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die Gebilde auch mit Hämosiderinpartikeln oder braunen Pigment- 
trümmern bedeckt resp. durchsetzt. 

Wir wollen uns nun zu den einzelnen Bildern der Hornhauthinter- 
fläche wenden, wie sie sich bei den einzelnen Iriserkrankungen dem 
Untersucher darzustellen pflegen. Bei dieser Gelegenheit werden wir 
auch auf alle weiteren Einzelheiten betreffs der Zusammensetzung der 
dabei zu beobachtenden Beschläge sowie auch auf das betreffende 
Verhalten des Kammerwassers!) zu sprechen kommen. 


Wir beginnen diese Darstellung mit dem Aussehen der Hornhaut- 
hinterfläche, wenn Kontusionen irgendwelcher Art den Bulbus 
getroffen und zu Niederschlägen auf dieser Fläche geführt haben. 

Schon durch geringfügige Anlässe, wie Erschütterungen, leichte 
Stöße und ähnliches, kann die Hornhautrückfläche Auflagerungen 
zeigen, welche sich normalerweise daselbst nicht zu finden pflegen. 
So können daselbst zunächst einmal zahlreiche Blutzellen wahrge- 
nommen werden, die über die ganze hintere Hornhautfläche entweder 
mehr gleichmäßig und vereinzelt oder bisweilen auch zu Gruppen 
vereinigt verteilt sein können. Diese roten Blutzellen zeigen dann im 
frischen Zustande das oben beschriebene Aussehen und lassen sehr 
häufig neben sich auch weiße Blutzellen beiderlei Größen erkennen, 
ebenso wie auch hell- und dunkelbraune Pigmentzellen, die sich infolge 
der Kontusion aus dem allgemeinen Zellverbande der Iris loslösten 
und ins Kammerwasser gelangten. Je nach Schwere der Kontusion 
ist die Beteiligung der Pigmentzellen wie auch die Zahl der roten Blut- 
zellen natürlich verschieden. Auch das Alter spielt eine Rolle. Während 
nämlich in höheren Jahren schon ein ganz geringfügiges Trauma eine 
ausgedehnte Belegung der Hornhaut mit den genannten Zellelementen 
zu bewerkstelligen vermag, kann umgekehrt ein relativ stärkeres Trauma 
in jüngeren Jahren bisweilen so gut vertragen werden, daß nur ver- 
einzelte Zellen der genannten Arten auf der Hornhaut sichtbar werden. 

Nach einigen Tagen finden sich nicht selten auch Fibrinniederschläge 
in Form von vereinzelten Staubbeschlägen und Detritus, wozu auch 
bald regressive Veränderungen der Blutzellen zu kommen pflegen. 
Doch kann der größte Teil der roten Blutzellen sehr bald ohne weiteren 
Zellzerfall resorbiert werden, und nur ein geringer Teil braucht solche 
regressiven Veränderungen einzugehen. Man findet dann schon nach 
wenigen Tagen sehr häufig nur noch vereinzelte Pigmentzellen, Pigment- 
trümmer, vereinzelte Hämatoidinkrystalle oder schwarze rußartige 
Hämosiderinkörnchen. 

Eigentliche sternchen- oder klümpchenförmige Beschläge kommen 
bei den reinen Kontusionsbeschlägen offenbar nicht zur Wahrnehmung 


u nm ee 


1) Vgl. darüber auch die Bemerkungen am Schlusse der Arbeit. 
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und werden erst dann beobachtet, wenn eine sekundäre Iritis dazu- 
kommt. Der Sitz der Kontusionsbeschläge entspricht dem Sitze der 
übrigen Beschläge, wie wir oben dargetan haben, und unterscheidet 
sich z. B. in nichts von der Lokalisation der tröpfchenförmigen Beschläge. 

Schon bei so geringfügigen Kontusionen, bei denen die Binokularlupe 
völlig normale Verhältnissedes vorderen Bulbusabschnittesdarbietet, kön- 
nen zahlreiche Blutzellen auf der Hornhaut ander Spaltlampesichtbarsein. 

Das Kammerwasser bietet bei reinen Kontusionen nur sehr 
selten eine gelatinöse Beschaffenheit und läßt stets die roten Blutzellen 
sowohl als auch vereinzelte Pigmentzellen in ziemlich gleichmäßiger 
Suspension erkennen. Nur selten werden vereinzelte streifige Fibrin- 
fäden oder ähnliche Bildungen wahrgenommen. Während die zelligen 
Elemente sehr schnell einer Resorption fähig sind, pflegen solche Fibrin- 
fäden noch längere Zeit’ sichtbar zu sein. _ 


Aus der reichhaltigen Kasuistik seien zur Illustration des Gesagten 
nur die folgenden Fälle angeführt. 


Dem Richard K., 7 Jahr (J.-N. 212/15), flog beim Spielen ein Stein gegen das 
linke Auge. 

Der Befund ergibt: 

RAS=5/5EO.=n. 

L AS = Licht f. gr. Fl., Proj. unsicher. 

An der Binokularlupe zeigt sich in der Vorderkammer des leicht gereizten 
Auges ein großes Hyphäma, welches die Kammer zum größten Teile ausfüllt und 
weiteren Einblick verwehrt. 

Unter warmen Umschlägen resorbiert sich das Blut sehr schnell bis auf die 
Hälfte.in ca. 8 Tagen. Der Visus bleibt jedoch derselbe, und der Glaskörper zeigt 
sich jetzt völlig durchblutet. 

An der Spaltlampe erscheint die Cornea selbst völlig normal, dagegen 
zeigen sich massenhafte rötliche Blutzellen im Kammerwasser und im Bereiche 
des Hyphämas, ferner auch auf der Hornhauthinterfläche, neben vereinzelten 
weißen und punktförmigen resp. detritusartigen Elementen. Das Kammerwasser 
selbst ist nicht von gelatinöser Beschaffenheit. 

Nach 14 Tagen sind im Kammerwasser nur noch vereinzelte rote Blutzellen 
zu sehen, dazwischen kaum noch einige weiße, ebenso auch auf der Hornhautrück- 
fläche. Zum Teil sind die Blutkörperchen bereits in körnigem Zerfall begriffen, 
und es zeigen sich braunrote amorphe Pigmentschüppchen, wahrscheinlich Häma- 
toidin, dazwischen vereinzelter Fibrindetritus in Form von Pünktchen, aber nicht 
von Fäserchen. Das Kammerwasser ist jetzt fast klar. 

Bei einem anderen Falle, Franz Br. (J.-Nr. 5727/16), zeigte infolge eines 
Steinwurfes das linke Auge kaum Reizung und guten Einblick bei normalem Visus 
und normalem Hintergrund, ohne äußere Verletzung. 

Die Spaltlampe läßt jedoch Durchsetzung des Kanmnierwassers mit zahl- 
reichen roten Blutzellen erkennen und zeigt solche auch auf der Hornhaut. Weiße 
Blutzellen finden sich nicht deutlich. Nach 8 Tagen erscheint der Befund klinisch 
normal, die Spaltlampe aber zeigt noch vereinzelte rote Zellen, die im körnigen 
Zerfalle begriffen sind, vereinzelte Pigmentzellen und hier und da Detritus. 

Der 18jährige E.S. (J.-Nr. 298/15) wurde am 19. Mai 1915 durch Gewehr- 
schuß unter dem linken Auge hindurch ohne direkte Augenverletzung verwundet. 
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Am 7. Juni ist bei intaktem rechtem Auge das linke Auge blind und zeigt 
den vorderen Bulbusabschnitt sowie den Glaskörper ohne Einblick völlig durchblutet. 

An der S paltlam pe finden sich zahlreiche teils intakte, teils zeıfallene rote 
und weiße Blutzellen an der Hornhaut und im Kammerwasser, daneben ver- 
einzelte Hämosiderienschollen und braunrote Hämatoidinkrystalle. 

Nach 2 Monaten ist jede Spur intakter Blutzellen verschwunden und bei 
fast klarem Kammerwasser nur noch Detritus und vereinzelte Pigmentierung 
neben echtem Blutpigment zu sehen. 

Genau das gleiche Bild und denselben Verlauf bot das rechte Auge der 41- 
jährigen Ida Sch. (J.-Nr. 474/17), der beim Holzhacken ein Stück Holz gegen das 
rechte Auge geflogen war. 

Die übrigen Fälle des zahlreichen Materials bieten nichts Neues. 

Es wäre nun noch des Bildes zu gedenken, das die Hornhauthinter- 
fläche nach operativen Eingriffen des vorderen Bulbusabschnittes, wie 
z. B. Kataraktextraktionen und Glaukomoperationen zu bieten pflegt. 

Hier finden sich außer Blutzellen und ihren Trümmern resp. Um- 
setzungsprodukten vor allem sehr häufig Pigmentzellen oder ihre Trüm- 
mer. Auf die Häufigkeit der letzteren machten wir bereits іп Мір. З 
aufmerksam, und auch Erggelet betonte diese Tatsache. 

Dagegen sieht man vor allem nach Kataraktextraktionen außer 
solchen Pigmentzellen und ihren Trümmern nicht selten Leukocyten, rote 
Blutkörperchen, Hämatoidinkrystalle und Hämosiderinschollen auftreten. 
Auf das Vorkommen lanzettförmiger oder ähnlich gestalteter mehr oder 
weniger durchsichtiger Linsentrümmer wurde bereits oben hingewiesen. 

Weitere Beschläge sind nach diesen Operationen an der Hornhaut- 
hinterfläche für gewöhnlich nicht nachweisbar, solange eine postopera- 
tive Entzündung dieses Auges ausbleibt. Je nach Natur dieser Ent- 
zündung können wir dann die verschiedensten Beschläge antreffen. 

So zeigte z. B. die 67 jährige Johanna K. (J.-Nr. 487/14) einige Tage nach 
der Kataraktextraktion vereinzelte sehr kleine sternchenförmige Beschläge, da- 
neben Pigmentzellen und rote Blutzellen. 

Nach 4 Wochen fanden sich sehr kleine klümpchenförmige Beschläge, die mit 
Pigmentzellen und Pigmenttrümmern durchsetzt waren, außerdem Hämatoidin- 
schollen und vereinzelte Tröpfchenbeschläge neben wenigem Faserdetritus. Hämo- 
giderin war nicht zu sehen, dafür aber auf der Iris. Ferner zeigten sich zahlreiche 
lanzettförmige Linsenpartikel. 

Genau denselben Verlauf zeigte eine postoperative lritis nach Starextraktion ` 
bei der Henriette B., 74 Jahr (J.-Nr. 329/17). 

Über die Natur der Iritis bei diesen beiden Fällen konnte klinisch 
nicht Näheres eruiert werden. Die Iris war während des ganzen Ver- 
laufs kaum hyperämisch, und auf einige Atropingaben heilte der Reiz- 
zustand binnen wenigen Wochen spontan. 

Ob die geschilderten Beschläge bei diesen Fällen irgend etwas für 
die postoperative Iritis an der Spaltlampe Typisches darstellten, muß 
noch dahingestellt bleiben, bis ein größeres Material solcher Fälle mit 
der Nernstspaltlampe beobachtet ist. Um eine Infektion handelte es 

v. Graefes Archiv ftir Ophthalmologie. Bd. "RA. 15 


216 L. Koeppe: Klinische Beobachtungen mit der 


sich in diesen beiden Fällen sicher nicht, und eine solche konnte auch 
bei einigen weiteren Fällen dieser Art sicher ausgeschlossen werden. 
Die Fälle heilten sämtlich so gut wie spontan. In der Iris waren nie- 
mals an der Nernstspaltlampe irgendwelche pathologischen Bildungen spe- 
zifischer Art außer geringer Hyperämie und einem geringen Ödem sichtbar. 

Betrachten wir nun die verschiedenartigen Irisentzündungen, so 
können wir uns zunächst bei der tuberkulösen Iritis resp. Iri- 
docyelitis mit dem Hinweise begnügen, daß das von uns in Mittlg. 2 
gezeichnete Spaltlampenbild sich uns bei weit über 100 neuen Fällen 
dieser Art vollauf bestätigte (Abb. 1 und 2). 

Wir wollen noch hinzufügen, daß wir je nach dem Vorkommen 
und der Dauer des Bestandes von Irisblutungen rote Blutzellen zu 
Gesicht bekommen können, und zwar namentlich bei frischen Blutungen, 
während bei älteren Blutungen mehr oder minder zahlreiche Umsetzungs- 
produkte des Hämoglobins, wie bräunliches oder schwarzes Hämosiderin, 
braunrotes Hämatoidin oder grünliches Cholesterin sich zeigen können. 
Dazu kommt dann bei längerer Dauer des Prozesses noch eine ver- 
schieden starke Be- und Durchsetzung der übrigen Beschlägeforma- 
tionen mit hellbraunen oder dunkelbraunen Pigmentzellen resp. deren 
Trümmern (vgl. Abb. 1 und 2). 

Während wir namentlich im Beginne der Iritis resp. Iridocyclitis 
tuberculosa mehr die kleinen weißen Beschlägepunkte in relativ geringer 
Zahl neben einigen großen dieser Art, ferner zahlreichere Tröpfchen- 
und Faserbeschläge mit vereinzelten sternchenförmigen zu finden 
pflegen, wird in den mittleren und späteren Stadien das Bild haupt- 
sächlich von klümpchenförmigen beherrscht. Diese klümpchenförmigen 
Beschläge, die sich aus den sternchenförmigen zu entwickeln scheinen, 
aber auch schon bei äußerst geringer Größe und an der Bino- 
kularlupe noch nicht erkennbar eine ausgebildete Form zeigen, treten 
bei der Iristuberkulose so frühzeitig hervor, daß unter Berück- 
sichtigung der übrigen bei der Tuberkulose beobachteten Beschläge- 
formationen das Bild der Hornhauthinterfläche an der Nernstspaltlampe 
für diese Erkrankung geradezu charakteristisch genannt werden kann!). 

Schon Krückmann hob ja hervor, daß es ganz besonders typisch 
sei, wenn die Präcipitate bei der Tuberkulose die Form und Größe 
von miliaren Knötchen erreichten, aber diese nicht oder nur unwesent- 
lich überschritten. Wir wissen auch, daß nach Krückmann echte 
Tuberkelknötchen aus den ursprünglich entzündlichen Präeipitaten 

!) Genau die gleichen Beschlägeformationen wie bei der tuberkulösen Iritis 
fanden wir auch bei 6 Fällen von durch Heterochromie komplizierter Iritis 
mit negativer Tuberkulinprobe. Auch der Kammerwasserbefund war der gleiche, 
ferner auch der Befund an der Iris heziigl des Auftretens von Knötchen usw. 


(Vgl. auch dazu Mittlg. 13.) 
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entstehen können, zumal auch auf und in der Descemetschen 
Haut mikroskopisch-anatomisch Riesenzelltuberkel nachzuweisen waren. 
Krückmann stellt sich dabei den Vorgang so vor, daß ‚„bacillenhal- 
tiges fibrinöses bezugsweise zelliges Exsudat an der Descemetschen 
Haut angepflanzt ist und unter dem Einflusse dieser Haftmasse all- 
mählich ein Tuberkelknötchen entsteht‘. Hierfür spricht auch, worauf 
schon Krückmann hinwies, das Vorkommen der als tiefe Keratitis 
bezeichneten Hornhauttrübung unter diesen oder jenen Beschläge- 
bildungen bei längerem Bestehen. 

Infolge längerer Giftwirkung der Bacillen, ihrer Trümmer oder der 
tuberkulösen Exsudation als solcher wird aller Wahrscheinlichkeit nach 
das Endothel durchlässig resp. zerstört; das Kammerwasser dringt in 
die tiefsten Hornhautschichten ein, wodurch wie bei den Endothelrissen 
der Streifentrübungen tiefe Trübungen gesetzt werden. Dazu können 
dann auch reine entzündliche infiltrative Veränderungen der tiefsten 
Hornhautschichten hinzukommen, wie sie in Mittlg. 5 beschrieben 
wurden. Nach längerer Zeit können diese Stellen sich narbig umwandeln 
und sogar auch tief vascularisieren, wie die Spaltlampe lehrt. Solche 
tiefe Narben sind dann einer weiteren Rückbildung nicht mehr fähig. 
Über solche Fälle berichteten schon Kriickmann und Ergvelet. 

Um vieles deutlicher, häufiger und charakteristischer ist nun dieses 
Verhalten bei der Iritis resp. Iridocyelitis luetica, zu der wir 
jetzt übergehen wollen. 

Wenn auch die Beschläge bei dieser Iritisform mit den bei Tuber- 
kulose beobachteten eine weitgehende Ähnlichkeit zeigen, die es nicht 
ohne weiteres gestattet, aus ihnen allein auf die Ätiologie zu schließen, 
so drängt sich doch dem Beobachter an der Nernstspaltlampe nach 
kritischer Durchmusterung zahlreicher Fälle dieser Art die Überzeugung 
auf, daß allein an den Beschlägen doch gewisse Unterschiede zu be- 
stehen scheinen, und zwar vor allem im Beginne der Erkrankung. 

Hier im Beginne werden fast durchweg bei der luetischen Iritis die 
tröpfchenförmigen Beschläge mit ganz vereinzelten faserförmigen und 
sternchenförmigen lange Zeit hindurch beobachtet, ohne daß so relativ 
frühzeitig wie bei der Tuberkulose eine Klümpcehenentwicklung wahr- 
nehmbar wird. Auch ist deutlich, daß eine Be- und Durchsetzung der 
Beschläge mit Pigment hier bei weitem nicht so relativ frühzeitig ein- 
setzt wie bei der Tuberkulose. Das gleiche gilt auch für rote und weiße 
Blutzellen. Während naturgemäß das Auftreten der ersteren sich ganz 
nach der Intensität und dem Auftreten von Irisblutungen bei dem 
ganzen Bilde richtet, kann man vor allem im Anfange der luetischen 
Iritis neben einigen großen meist vereinzelte kleine weiße Blutzellen 
unter den beobachteten Beschlägeformationen wahrnehmen. Auch die 
kleinen weißen Blutzellen, die gegenüber den großen hier in der Mehr- 

15” 


218 L. Koeppe: Klinische Beobachtungen mit der 


zahl zu sein pflegen, erscheinen bei der Lues relativ frühzeitig. Sie 
können durch Zerfall zu detritusartigen Partikeln sich umsetzen und 
sich ähnlichen Fihrinpartikeln oder feinsten Fäserchen hinzugesellen. 
In späteren Stadien können allerdings dann auch vereinzelte stern- 
chenförmige und klümpchenförmige Beschläge auftreten, doch zeigt die 
Spaltlampe dieselben niemals so dicht und in so großer Zahl nehenein- 
ander wie bei der Tuberkulose. Wenn auch Krückmann betonte, 
daß die Präcipitate bei der Iritis luetica als diagnostisches Unter- 
scheidungsmittel ausgeschieden werden müßten, weil ihre Größe. ihre 
Form, ihre Farbe, ihre Anzahl und ihre Ablagerungsstätte zu ver- 
schiedenartig sei, so halten wir aus den oben dargelegten Gründen 
differentialdiagnostische Erwägungen dennoch für gegeben. 


Die von Krückmann zuerst festgestellte tiefe Keratitis kommt 
zwar an der Spaltlampe am deutlichsten bei Lues zur Wahrnehmung, 
wird aber auch annähernd so häufig bei Beschlägen, die infolge anderer 
Iritiden entstanden sind, beobachtet. Allerdings ist nicht zu leugnen, 
daß die klümpchenförmigen Beschläge in erster Linie dazu zu führen 
scheinen, weshalb nach unseren Erwägungen vor allem die tuberkulöse 
Iritis dafür prädestiniert erscheinen müßte. 


Das Kammerwasser bietet bei der luetischen Iritis an der Spalt- 
lampe nichts besonderes Charakteristisches. Ebenso wie bei der Tuber- 
kulose kommen auch hier alle möglichen Konsistenzgrade vor; von der 
kaum noch erkenntlichen, durch vermehrte Zellbeimischung bedingten 
punktförmigen Kammerwassertrübung bis zur bekannten gelatinösen 
Beschaffenheit oder gar zum speckigen Hypopyon, bei dem sich massen- 
hafte weiße Blutelemente zeigen, die z. T. in Detritus sich auflösen, 
z. T.sich mit noch flüssigem oder schon faserig geronnenem Fibrin 
vermischen, finden wir alle Übergänge. ‚Je nach der Beteiligung von 
Blutungen sieht man dann auch frischere oder schon in Umwandlung 
begriffene rote Blutzellen dazwischen. 

Aus der Kasuistik seien nur kurz die Spaltlampenbefunde der 
Hornhauthinterfläche folgender klinisch sicherer Fälle von Iritis Juetica 
herausgegriffen. 


Wally L., 24 Jahr (J.-Nr. 229/15), leidet seit 3 Wochen an rechtsseitiger 
Regenbogenhautentziindung. 

Der Befund ergibt rechts eine typische lritis luetica des zweiten Stadiums 
mit leichter Reizung und an der Binokularlupe kaum sichtbaren feinsten Beschlä- 
gen. Die Iris ist leicht hvperamisch und laBt in Sphincter und Krause einige wenige 
gelblich-rötliche Knötchen erkennen. 

WaR.: +++. 

Tuberkulinprobe: —. 

An der Spaltlampe zeigen sich an der Hornhauthinterfläche massenhafte 
tröpfehenförmige Beschläge und vereinzelte sternchenförmige, aber keine klümp- 
chenförmigen. Daneben finden sich vereinzelte kleine weiße Blutzellen. 
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Im Kammerwasser findet sich eine ziemlich ausgesprochene Durchsetzung 
mit weißlichen Zellelementen, keine roten Blutzellen, keine deutlichen Pigment- 
elemente. Eine gelatinöse Beschaffenheit fehlt. 

Otto L., 30 Jahr (J.-Nr. 2282/16), leidet seit 4 Wochen an rechtsseitiger Iritis 
luetica mit Hyperämie, Ödem und wurstförmiger Schwellung einiger Stellen der 
Iriekrause ohne eigentliche Knötchenbildung. An der Binokularlupe keine deut- 
lichen Beschläge. 

WaR.: +++. 

Tuberkulinprobe: —. 

An der Spaltlampe zahlreiche tröpfchenförmige Beschläge neben einzelnen 
pünktchenförmigen und Faserbeschlägen. Klümpchenbeschläge und Sternchen- 
beschlige fehlen. Keine roten Blutzellen, keine Pigmentzellen. 

Im Kammerwasser derselbe Befund wie im vorigen Falle. Nach 4 Wochen 
zeigen sich einige Sternchenbeschläge mit Pigmentspuren und ganz vereinzelte 
klümpchenförmige, die sich später ebenfalls pigmentierten. Unter den klümpchen- 
förmigen undeutliche tiefe Keratitis. 

Friedrich K., 36 Jahr (J.-Nr. 1453/15). 

Links typische Iritis luetica des zweiten Stadiums mit demselben Irisbefund 
wie im vorigen Falle. 

An der Spaltlampe zahlreiche tröpfchenförmige Beschläge neben einigen 
sternchenförmigen, jedoch finden sich keine klümpchenförmigen. 

Das Kammerwasser zeigt angedeutet gelatinöse Beschaffenheit, viele kleine 
weiße Beschlägepünktchen ohne rote Elutzellen. Nach einigen Wochen finden sich 
zwei oder drei Klümpchen mit spärlicher Pigmentierung und vereinzelten Pigment- 
trümmern auf der Hornhauthinterfliche. 

Recht typisch war auch der folgende Fall: 

Richard O., 44 Jahr (J.-Nr. 1153/16), hat vor 10 Jahren Lues akquiriert. 
Seit einigen Wochen besteht links Augenentzündung. 

Rechtes Auge normal. 

Linkes Auge leicht gereizt, C'ornea klar, in der unteren Hornhauthälfte an der 
Lupe einige feinste Beschläge, Pupille etwas verengt, träge reagierend mit einigen 
zarten Pigmentsynechien. 

Die Iris ist leicht hyperämisch, zeigt aber keine weiteren spezifischen Bildungen. 

WaR.: ++++. 

Tuberkulinprobe: —. 

An der Spaltlampe massenhafte tropfchenformige Beschlige mit einigen 
sternchenförmigen und vielen weißen kleinen Blutzellen, sowie einigen Pigment- 
zellen, keine roten Zellen. 

Nach 4 Wochen vereinzelte klümpehenförmige Beschläge mit wenig Pigment 
und etwas vermehrten sternchenförmigen Beschlägen. 

Es ist noch gesondert anzuführen, daß bei zahlreichen Fällen von 
sicher luetischer Keratitis parenchymatosa sich neben den er- 
wähnten tröpfehenförmigen Beschlägen auch klümpchenförmige relativ 
frühzeitiger als bei der Iritis luetica zu beteiligen pflegen und das Bild 
der Hornhauthinterfläche der tuberkulösen Form sich etwas mehr 
nähert. Wir dürfen uns begnügen, an dieser Stelle kurz darauf hinge- 
wiesen zu haben, weil wir uns über das Hornhautbild der Keratitis 
parenchymatosa in Mittlg. 5 ausführlich geäußert hatten. 

Betreffs der Kasuistik der Keratitis parenchymatosa können wir 


ebenfalls auf die genannte Mittlg. verweisen und wollen von neube- 
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obachteten Fällen dieser Art nur doch den einen hier kurz anführen, 
bei dem das geschilderte Verhalten sehr deutlich zum Ausdruck kam. 
Lud milla P., 9 Jahre (J.-Nr. 578/16), hat seit 8 Tagen links Augenentzündung. 
Es besteht bei kongenital-luetischem Habitus links eine sichere Keratitis 
parenchymatosa mit tiefer zentraler Hornhauttrübung, Hornhautstippung und 
angedeuteter Irishyperämie ohne Synechien. 
Rechtes Auge normal. 
WaR.: +-+-++. 


Tuberkulinprobe: —. 

An der Spaltlampe zeigen sich links in den noch gut durchsichtigen Rand- 
partien der Hornhaut zahlreiche tröpfchenförmige Beschläge und einige sternchen- 
förmige. Dagegen sieht man auch dazwischen schon einige klümpchenförmige in 
der Entwicklung begriffen neben vereinzelten weißen Blutzellen. 

Nach 3 Wochen hatten sich stärkere klümpchenförmige Beschläge ge- 
bildet, die auch mehr nach der Hornhautmitte zu durch die infolge tiefer Vas- 
kularisation bedeutend durchsichtiger gewordene Hornhaut eben noch erkennbar 
waren. Am Rande hatten sich die Klümpchenbeschläge bereits deutlich leicht 
pigmentiert. 

Bemerken wollen wir noch, daß wir die Beobachtung Krück- 
manns, welcher die Pigmentierung der verschiedenen Präcipitate an 
Augen mit dunkler Iris intensiver fand, bestätigt fanden. Man sieht 
in der Tat dieses Verhalten an der Spaltlampe sowohl hei der tuberku- 
lösen als auch bei der luetischen Form der Tritis. 

Damit kommen wir nun zu dem Bilde, das die Hornhautbeschläge 
bei der rheumatischen und gonorrhoischen Form der Iritis resp. 
Iridocyclitis in den meisten Fällen zu bieten pflegen. Beide Formen 
der Iritis bieten bezüglich ihrer Exsudation an der Hornhauthinter- 
fläche auch im Bilde der Nernstspaltlampe eine auffallende Über- 
einstimmung (vgl. Abb. 4). 

. In der Literatur finden wir vor allem bei Krückmann einige 
nähere Angaben über die speziellere Form der Präcipitate bei rheuma- 
tischer Iritis. Nach Krückmann sind dabei die Präcipitate sehr klein, 
fein und spärlich. Dagegen sind eingehendere Angaben über das Bild, 
das diese Präzipitate bei stärkster Vergrößerung in vivo darbieten, 
bisher in der Literatur noch nicht zu finden. 

An der Nernstspaltlampe zeigt nun die Iritis resp. Iridocy- 
clitis rheumatica in bei weitem der Mehrzahl der Fälle zunächst 
und fast durchgehend die tröpfehenförmigen und staubförmigen Be- 
schläge ohne größere Beteiligung von faserförmigen oder mehr stern- 
chenförmigen Beschlägen, geschweige denn von klümpchenförmigen. 
Erst in späteren Stadien, ich möchte fast sagen in den spätesten Stadien, 
wenn das Kammerwasser sich dichter gelatinös zu trüben beginnt, finden 
wir sternchenförmige, faserförmige oder ganz unregelmäßig gestaltete, 
ja mitunter netzförmig erscheinende fibrinöse Auflagerungen. Je nach 
Alter des Prozesses und Farbe der Iris sind dann auch diese Gebilde 
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mehr oder weniger mit Pigmentzellen oder ihren Trünımern vermischt. 
Konmt es in späteren Stadien der Entzündung hier doch einmal zur 
Bildung von klümpchenförmigen Beschlägen, so bleiben diese stets 
äußerst klein. | 

Bilden sich dann die bekannten fibrinösen Gerüstwerke in der 
Vorderkammer, so bieten diese an der Spaltlampe ein außerordentlich 
vielgestaltiges Netzwerk, von dem nur die gröbsten Maschen an der 
Binokularlupe sichtbar werden. 


Von den weißen Blutzellen pflegen sich bei der rheumatischen 
Iritis auffallend häufig die großen weißen Blutzellen zu beteiligen und 
auch in dem bei dieser Erkrankung meist ausgesprochen gelatinösen 
Habitus des Kammerwassers sichtbar zu werden. Das Kammerwasser 
kann direkt eine „breiige‘‘ Beschaffenheit an der Spaltlampe darbieten, 
so dicht kann es mit Fibrinfasern, Fibrinpartikeln und weißen Blut- 
zellen — in späteren Stadien auch mit Pigmentzellen — durchsetzt sein. 

Aus der reichhaltigen Kasuistik seien, um Wiederholungen zu 
vermeiden, nur die folgenden Fälle herausgegriffen. 


Emma W., 34 Jahr, litt schon immer an chronischem Rheumatismus und hat 
jetzt seit einigen Wochen beiderseits Augenentzündung. 

An der Binokularlupe zeigt sich beiderseits die Hornhaut klar, einige mit 
diesem Instrumentarium gerade noch erkennbare feinste Beschläge auf der Rück- 
fläche und die Iris leicht hyperämisch ohne deutliche Synechien. 

WaR.: —. 

Tuberkulinprobe: —. 

Interner Befund: Chronisches Rheuma. 

An der Spaltlampe finden sich zahlreiche große weiße Blutzellen im Kammer- 
wasser und auf der Hornhautrückfläche, typische staubförmige Beschläge neben 
massenhaften tröpfchenförmigen, aber keine sternchenförmige, faserförmige oder 
klümpchenförmige. 

Auch nach 4 Wochen noch dasselbe Bild, doch jetzt vereinzelte sternchenför- 
mige mit spärlicher Pigmentierung. ‘Hier und da Andeutung von Fibrinnetzchen. 

Klara N., 46 Jahr (J.-Nr. 269/15), leidet seit 12 Jahren an Rheuma, sonst 
war sie immer gesund. Seit 8 Tagen hat sie links Augenentzündung. 

Rechtes Auge o. B. 

Linkes Auge zeigt an der Lupe Irishyperämie ohne organische Veränderungen 
des Irisgewebes, die Kammer ist klar, doch finden sich einige zarte Pigmentsyn- 
echien am Pupillarrand und einige wenige Präcipitate in der unteren Hornhaut- 
hälfte. Der Wassermann und die Tuberkulinprobe sind negativ. 

An der Spaltlampe zeigen sich viele tröpfchenförmige und staubförmige 
Beschläge, viele faserförmige, die hier und da kleine Netze bilden, aber keine Stern- 
chen, keine Klümpchen. Im Kammerwasser finden sich zahlreiche große weiße 
Blutzellen. 

Im weiteren Verlaufe änderte sich das Bild nicht, auch nicht nach Abheilen 
der Iritis und nach Klarwerden des Kammerwassers. 

Otto R., 30 Jahr (J.-Nr. 1467/15), leidet schon lange an chronischem Rheuma- 
tismus, war sonst aber immer gesund. 

An der Binokularlupe findet sich beiderseits leichte Iritishyperämie mit einigen 
zarten Pigmentsynechien, an der Hornhautrückfläche einige feinste Beschläge. 
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An der Spaltlampe ist das Kammerwasser von zahllosen großen weißen 
Blutzellen durchsetzt, zum Teil gelatinöse mit vereinzelten flockigen feinen und 
ziemlich undurchsichtigen Exsudatfetzen. Die Hornhauthinterfläche zeigt dasselbe 
Bild wie im vorigen Falle. 

Luise R., 29 Jahr (J.-Nr. 1365/16), litt von Kindheit an an Gelenkrheumatis- 
mus. Seit einigen Jahren Anfälle von Regenbogenhautentzündung auf dem linken 
Auge. 

Klinischer Befund ungefähr wie im vorigen Fall. 

WaR.: — 

Tuberkulinprobe: — 

An der S paltlam pe finden sich auf dem linken Auge ziemlich viel pigmentierte 
Beschlägereste, meist große punkt- und staubformige. Das Kammerwasser ist 
deutlich getrübt und von zahllosen weißen Blutzellen durchsetzt. 

Nach 6 weiteren Wochen finden sich nur einige wenige pigmentierte Reste 
von staubförmigen Beschlägen. 


Sechs weitere Fälle dieser Art boten nichts Neues. Wir wollen nur 
kurz hinzufügen, daß wir rote Blutzellen in keinem Falle feststellen 
konnten und Blutungen bei rheumatischer Iritis äußerst selten zu 
sein scheinen. 

Bezüglich der Iritis gonorrhoica können wir uns in Anbetracht 
der Ähnlichkeit mit der rheumatischen Iritis kurz fassen!). 

An der Spaltlampe kommen hier genau dieselben Beschlägeforma- 
tionen zur Wahrnehmung wie der rheumatischen lritis, vor allem ist 
das Kammerwasser frühzeitig gelatinös getrübt, worauf schon viele 
Autoren, wie Galezowski, Krückmann, Dennemann und andere 
hinwiesen. Das Kammerwasser enthält vor allem ebenfalls große 
weiße Blutzellen, wie bei rheumatischer Iritis, ja in noch ausgesproch- 
nerem Maße; diese weißen Blutzellen können sich bekanntermaßen 
zu einen richtigen Hypopyon verdichten, worüber schon Despagnet, 
Galezowski, Zimmermann und andere berichteten. Auch die von 
Faserchen und Fibrinfetzchen gebildeten Netze sind bei starker Exsu- 
dation dieselben oder sogar noch deutlicher ausgesprochen. Sternchen 
und Klümpchen, namentlich die letzteren, konnten wir in unseren 
Fällen regelmäßig vermissen, nur in späteren Stadien sahen wir einmal 
zwei oder drei bei einem Falle, aber äußerst klein. 

Während die Pigmentbeimischung sich ebenso verhält wie bei der 
rheumatischen Tritis, wird (zit. n. Kepler) mitunter bei der gouorrhoi- 
schen Iritis auch hier und da einmal ein Hyphäma beobachtet. Dessen 
Blutzellen können sich dann natürlich, je nach der Dauer des Bestehens 
der Blutung verschieden geformt und gestaltet, den übrigen Beschläge- 
formationen beimischen. 

Wir beobachteten an der Spaltlampe 6 Fälle von klinisch sicherer 


1) Auch 8 Fälle von Iritis diabetica zeigten uns einen der rheumatischen 
bzw. vororrhoischen Iritis weitgehend ähnlichen Spaltlampenbefund der Horn- 
hautriickflache sowohl als des Kammerwassers. 
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Iritis gonorrhoica. Alle boten an der Spaltlampe bei starker Irishyperamie 

ohne besondere Gewebseigentiimlichkeiten der Iris selbst bezüglich der 

Beschläge dasselbe Bild: massenhafte tröpfehenförmige und staub- 

förmige Beschläge, zahlreiche faserförmige, selten sternförmige, nie- 

mals klümpchenförmige Beschläge neben großen weißen Blutzellen. 
Folgende Fälle seien angeführt: 


Paul M., 26 Jahr (J.-Nr. 770/16), erkrankte vor 6 Jahren an Gonorrhöe und 
litt seitdem auch zweimal an Gelenkrheumatismus; sonst war er immer gesund. 
Seit 11 Tagen hat er auf dem rechten Auge eine heftige Augenentzündung. 

Der Befund ergibt: 

Linkes Auge o. B. 

Das rechte Auge zeigt stärkste Ciliarinjektion und Lichtecheu. Die Cornea 
ist an der Lupe diffus getrübt, ebenso das Kammerwasser. Die Iris ist vor allem 
in der Krause staık hyperämisch. Am Pupillarrand finden sich einige feine Pig- 
mentsynechien. Die Iris bietet sonst keine weiteren Besonderheiten. 

WaR.: —. 

Tuberkulinprobe: — . 

In der Hautklinik wird eine alte Gonorrhöe festgestellt und das Vorhanden- 
sein von Gonokokken im Urethralsekret nachgewiesen. 

AnderS paltlam pe finden sich massenhafte Tröpfchenbeschläge und Staub- 
beschläge, ebenso im gelatinös veränderten Kammerwasser. 

Nach Abschluß der sechswöchigen Behandlung sind immer noch zahlreiche 
Beschläge dieser Art zu sehen, daneben aber deutliche vereinzelte Pigmentbeschläge 
bei völlig klarem Kammerwasser. 

Walter H., 19 Jahr (J.-Nr. 160/17), bekam vor einem Jahre Gonorrhöe. 

Linkes Auge normal. 

Das rechte Auge ist stark gereizt, die Cornea an der Lupe kaum hauchförmig 
getrübt. Beschläge sind nicht deutlich. 

Die Iris ist staık hyperämisch, namentlich im Krausengebiet. Die Pupille 
reagiert kaum noch und ist verengt, keine Synechien. In der Iris finden sich keine 
Besonderheiten, nur scheint temporal ein gelatinéses Exsudat auf dem Ciliarteil 
zu liegen. 

WaR.: — 

Tuberkulinprobe: —. 

Gonokokken: ++. 

An der Spaltlampe zeigen sich massenhafte staubförmige und tröpfchen- 
förmige Beschläge neben großen weißen Blutzellen auf der Hornhaut, im gelatinösen 
Kammerwasser sind zahllose große weiße Blutzellen. Nach Abschluß der drei- 
wöchigen Behandlung derselbe Entlassungsbefund wie im vorigen Falle. 


Bei einem 26jährigen Patienten Richard F. mit stärkster gonor- 
rhoischer Iritis zeigte die Spaltlampe als bemerkenswerten Befund auf 
der linken Hornhaut zahlreiche tröpfehenförmige Beschläge, die z. Т. 
mit nach den verschiedensten Richtungen verlaufenden Ausläufern 
versehen waren und das Aussehen von Keulenbeschlägen darboten. 
Nach 6 Wochen zeigten sich die ‚Köpfe‘ der Keulenbeschläge pigmentiert. 
Das Kammerwasser zeigte denselben Befund wie in den vorigen Fällen. 

Bei einem 22jährigen Patienten mit wonorrhoischer Iritis rechts 
waren ebenfalls solche keulenförmigen Beschläge neben richtigen 
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tröpfchenförmigen und staubförmigen sichtbar, die insonderheit noch 
eine Besonderheit insofern darboten, als sich ihr Vorkommen auf 
denjenigen Sektor der Hornhaut beschränkte, der die stärkste Hyper- 
ämie der. gegenüberliegenden Iristeile erkennen ließ. Es kam hier 
ein Verhalten zum Ausdruck, auf das schon Krückmann seinerzeit 
bei der luetischen Iritis hingewiesen hatte. Kriickmann sah in seinem 
Falle die Präcipitate auf der Hornhaut der am meisten ergriffenen 
- Irispartie korrespondierend gegenüber gelagert. 

Bei der traumatischen Iridocyclitis und beim Ulc us ser pens 
beherrschen die staubförmigen und die tröpfchenförmigen Beschläge!) 
das Bild derartig, daß die Hornhauthinterfläche bei direktem Licht 
an eine alte, völlig eingestaubte Glasplatte erinnert, die man gegen 
trüben Himmel betrachtet. Im Anfange sieht man auch zahlreiche 
weiße große Blutzellen zwischen den Staubbeschlägen, und in späteren 
Stadien können sich vereinzelte Sternchen entwickeln, die mehr oder 
weniger sich pigmentieren. können. Klümpchenentwicklung gehört 
wohl auch hier durchweg zu den Seltenheiten (vgl. damit auch das 
über die traumatische Iritis in Mittlg. 7 Gesagte), während natürlich 
je nach Art des Falles und Lage der Verletzung das bei reinen Kon- 
tusionen geschilderte Spaltlampenbild sich hinzugesellen kann. 

Bezüglich der Kasuistik verweisen wir auf die in Mittlg. 7 angeführten 
Fälle und wollen nurnoch hervorheben, daß wir das geschilderte Verhalten 
an einem überaus großen Materiale weiterhin regelmäßig bestätigt fanden. 

Anhangsweise sei noch betont, daß viele phthisische Augen nach 
perforierenden Verletzungen das angeführte Bild darbieten und vor 
allem auch das Ulcus serpens die Beschläge der traumatischen 
Iridoeyclitis erkennen läßt. 

Allerdings sind beim Ulcus serpens die staubähnlichen Beschläge 
nicht immer so dicht und so häufig wie bei der traumatischen Irido- 
eyclitis. Doch wird man sie, wenn man mit der Nernstspaltlampe 
in allen Fällen von Ulcus serpens methodisch die Hornhauthinterfläche ab- 
sucht, in den meisten Fällen zu sehen bekommen. Auch beim Ulcus serpens 
sahen wir Sternchen- und Klümperchenbeschläge so gut wie niemals auf- 
treten, dagegen beherrschen die großen weißen Blutzellen neben den Staub- 
heschlägen vorallen anderen das Bild vollkommen, speziellim Hypopyon?). 


1) Der Ansicht von Fuchs, daß man bei akuten exogenen Entzündungen, 
bei denen hauptsächlich Leukocyten ausgeschieden würden, keine Präcipitate 
finden könne, weil den Leukocyten die Klebekraft fehle, können wir daher nicht 
beipflichten. In keinem derartigen Falle exogener Entzündung vermißten wir die 
Beschläge. 

2) Beim Hypopyon sieht man an der Grenze zum Kammerwasser recht deut- 
lich, daß es sich hier um Myriaden von großen weißen Zellen — wohl polynucleäre 
Leukocyten — handelt, die das Hypopyon zusammensetzen und auch zahlreich im 
Kammerwasser suspendiert sind. | 
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Sowohl bei der traumatischen Iridocyclitis wie beim Ulcus serpens 
gehören rote Blutzellbeimischungen oder das Vorhandensein ihrer 
Umsetzungsprodukte nicht zu den Seltenheiten, sondern man findet 
sie namentlich bei den erstgenannten Iritiden außerordentlich häufig. 

Was nun schließlich die sympathische Ophthalmie (Abb. 3) 
betrifft, so hatten wir bisher an der Nernstspaltlampe in 4 Fällen Ge- 
legenheit, den Verlauf der Erkrankung eingehender zu verfolgen. 

Vorausschickend können wir betonen, daß ein Unterschied gegen- 
über dem Spaltlampenbilde der tuberkulösen Iritis bei dieser Er- 
krankung an der Hornhauthinterfläche nicht festzustellen war, so daß 
also auch in vivo die weitgehendste histologische Ähnlichkeit der 
beiden Prozesse, die neuerdings wieder E. v. Hippel mikroskopisch- 
anatomisch dartun konnte, zum Ausdruck kam. 

Auch bei der sympathischen Ophthalmie zeigten sich im Beginne 
der Erkrankung auf der Hornhauthinterfläche zahllose tröpfchenför- 
mige Beschläge, die im weiteren Verlaufe der Erkrankungen dann 
sehr bald zu Konglomeration untereinander und mit faserförmigen zu 
sternchen- und knötchenförmigen Beschlägen führten. Von einer 
fettigen Degeneration des Endothels unter den tröpfehenförmigen 
Beschlägen oder an ihrer Stelle (v. Hippel, Leber, Stargardt) 
konnten wir uns auch bei unseren Fällen von sympathischer Ophthalmie 
nicht überzeugen. Neben den tröpfchenförmigen Beschlägen fanden 
sich nur relativ spärliche kleine weiße Beschlägepünktchen resp. kleine 
weiße Blutzellen auf der Hornhauthinterfläche und im nicht gelatinös 
erscheinenden Kammerwasser. 

In späteren Stadien beherrschten dann die sternchen- und knöt- 
chenförmigen Beschläge die Szene so hervorragend, daß das typische 
Bild einer tuberkulösen Iritis an der Hornhauthinterfläche sich darbot. 
Netzförmige fibrinöse Exsudationen, flockige Gebilde dieser Art, 
Hypopyon und ähnliches, wie beschrieben wurde (Lit. vgl. bei Schir- 
mer), waren in unseren Fällen nicht zu sehen, auch nicht im späteren 
Verlaufe. 

Anhangsweise sei hier noch bemerkt, daß in vivo in unseren Fällen 
auch das histologische Irisbild genau das gleiche Verhalten zeigte, 
wie wir das bei der tuberkulösen Iritis beschrieben haben. Stets fing 
der Prozeß mit kleinen glasig fibrinösen Ausschwitzungen auf den 
Höhen und in den Tälern des pigmentierten Pupillarsaums an. Diese 
Ausschwitzungen waren ungefähr ebenso groß wie eine solche Höhe, 
dabei aber völlig durchsichtig und nicht so körnig-graulich wie die 
Knötchen. Erst nach längerem Bestehen wurden die Gebilde undurch- 
sichtiger und graulicher, und es zeigte sich deutliche Knötchenkonsistenz 
hei leichter Irishyperämie. 

Wir gehen wohl nicht fehl, wenn wir betreffs dieser Ausschwitzungen 
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annehmen, daß es sich hier um halbgeronnenes Fibrin ohne gröbere 
zellige Beimischungen handelte und daß erst einige Tage nach Ausbruch 
der Erkrankung sich zellige Beimischungen dichterer Art hinzugesellten 
und die Knötchenstruktur veranlaßten. 

Auch Pigmentierungen wurden späterhin beobachtet, genau wie 
bei der tuberkulösen Iritis, während wir das Auftreten von roten 
Blutzellen regelmäßig vermissen konnten. 

Wenn wir nun die gegebene Darstellung der Beschläge im einzelnen 
und ihres Vorkommens bei den einzelnen Iritisformen im besonderen 
epikritisch überschauen, so können wir bezüglich des Versuchs einer 
differentialdiagnostischen Deutung der einzelnen Eeschlägeformationen 
an der Nernstspaltlampe erkennen, daß nach Form, Anordnung und 
histologischem Aufbau bei den einzelnen Iritisformen sich folgende 
Gruppen der Beschläge aufstellen lassen: 


A. Lues; B. Rheumatische Iritis; 
Tuberkulose; Gonorrhoische Iritis; 
Sympathische Ophthalmie. Traumatische Iritis: 


Ulcus serpens. 

Von der erstgenannten Gruppe haben, wie wir gesehen haben, die 
Lues, die Tuberkulose und die sympathische Ophthalmie bezüglich 
ihres Spaltlampenbildes an der Hornhauthinterfläche eine weitgehende 
Ähnlichkeit. Vor allem die Tuberkulose und die sympathische Ophthal- 
mie sind dabei differentialdiagnostisch nicht zu unterscheiden, dagegen 
können wir bei der Lues sagen, daß langes Bestehen von tröpfchen- 
und vereinzelten faserförmigen Beschlägen bei späterem Hinzukommen 
von vereinzelten klümpchenförmigen sehr für die Annahme dieser Form 
der Iritis spricht. Das Bild der Tuberkulose muß aber nach allen 
unseren Darlegungen an der Spaltlampe als geradezu typisch bezeichnet 
werden. Hier treten die Sternchen und Klümpchen so gut wie stets 
relativ um vieles früher an der Spaltlampe in Erscheinung. Bei zweifel- 
hafter Anamnese bezüglich der Annahme einer sympathischen Ophthal- 
mie ist der Spaltlampenbefund als solcher bei einer Anamnese, die auf 
sympathische Ophthalmie hinweist, nur insofern zu verwerten, als uns 
diese Untersuchungsmethode die Diagnose auf tuberkulöse lritis oder 
sympathische Ophthalmie einzuengen vermag und ziemlich sicher jede 
weitere Ätiologie dabei ausschließt. 

Gegenüber den rheumatischen und gonorrhoischen Formen ist der 
Befund dann ebenfalls differentialdiagnostisch mit einer gewissen 
Sicherheit zu verwerten, ohne dadurch die bisherigen übrigen klinischen 
Untersuchungsmethoden überflüssig zu machen. Das sei noch einmal 
besonders hervorgehoben. 

Auch hei der traumatischen Iridocyclitis könnte immerhin trotz 
der Anamnese einmal eine Iritis anderer Ätiologie das Bild kompli- 
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zieren und die Diagnose mit Hilfe der Nernstspaltlampe differentiell 
festgelegt werden. Die rheumatische und gonorrhoische Iritis ist ihrem 
Hornhautbilde nach von der Lues mit einer gewissen Wahrscheinlich- 
keit und von der Tuberkulose fast mit Sicherheit zu unterscheiden, 
während eine Differentialdiagnose zwischen der rheumatischen und 
gonorrhoischen Form aus den dargelegten Gründen unmöglich ist. 

Was nun die Frage betrifft, warum bei der Lues und Tuberkulose 
andere Beschläge beobachtet werden als bei der rheumatischen und 
gonorrhoischen Iritis und warum diese wieder sich in gewisser Weise 
ihren Beschlägen nach von der traumatischen Iritis trennen lassen, so 
sind hier bis auf weiteres nur Vermutungen statthaft und ein definitiver 
Entscheid hierüber z. Z. noch nicht möglich. | 

. Am nächsten liegt natürlich die Annahme, daß die verschieden- 
artigen Gifte der einzelnen die Iritis auslösenden Erreger in verschieden- 
artiger Weise auf die Ausstoßung und die Entwicklung der einzelnen 
Entzündungsprodukte wirken, so daß z. B. das eine bakterielle Gift 
mehr zur Ausstoßung von weißen Blutzellen führt, während ein anderes 
Toxin seinerseits wieder mehr zur Exsudation rein fibrinöser Bestand- 
teile zu führen pflegt. 

Wenn wir die Hypothese von Straub zu Hilfe nehmen und daran 
denken, daß die hintere Fläche der Hornhaut chemotaktische Sub- 
stanzen aus dem Kammerwasser aufnimmt und bei genügender Kon- 
zentration derselben Wanderzellen anzieht, welche dann ihrerseits 
wieder chemotaktisch wirken, so wäre a priori die Annahme nicht 
ungerechtfertigt, daß je nach der Art des die Hornhaut imbibierenden 
Toxins auch die Wanderzellen verschieden stark angezogen und auf 
der Hornhauthinterfläche ,,angereichert‘‘ werden und dann ihrerseits 
wieder eine differente Anziehungskraft auf neue Elemente dieser Art 
entwickeln. So wäre es z. B. bei Tuberkulose der Iris denkbar, daß 
die Wanderzellen sich schneller und intensiver infolge einer durch das 
tuberkulöse Toxin stärkeren Chemotaxe zu der Hornhaut hinbewegen 
und sich daselbst an zufällige Unebenheiten ihrer Hinterfläche anheften 
als z. B. bei rheumatischer oder gonorrhoischer Iritis bezugweise Irido- 
eyclitis. Dazu kommt eine für die einzelnen Erreger differente Affinität 
zu dem ausgeschiedenen Fibrin, das seinerseits wieder mehr oder minder 
an oder neben solchen different-toxischen Wanderzellen oder Horn- 
hautzellen sich ansiedeln kann. Zu berücksichtigen bleibt dabei natür- 
lich stets die je nach der vorliegenden Krankheit verschieden stark 
ausgesprochene Durchlässigkeit der geschädigten Gefäßwände für 
Fibrin, sei es, daß es sich hier mehr um die Gefäße der Iris handelt. 
im Sinne einer reinen lIritis, sei es, daß mehr der Ciliarkörper im Sinne 
einer reinen Cyclitis oder auch beide beteiligt sind!). 





1) Eine Unterscheidung dieser beiden Entzündungsformen ist nur den Beschlä- 
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Die Tatsache, daß bei der kongenital-luetischen Keratitis parenchy- 
matosa die sternchenförmigen und klümpchenförmigen Beschläge 
relativ früher aufzutreten scheinen als bei der lritis resp. Iridocyeclitis 
infolge erworbener Lues, ist nach dem Gesagten wohl so zu erklären, 
daß infolge der Abbauprodukte in der Cornea eine stärkere Affinität 
derselben zu den Wanderzellen und dem ausgeschiedenen Fibrin erzeugt 
wird als bei erworbener Lues, bei der im Beginne der Entzündung 
die Cornea kein zerfallendes Corneaeiweiß ih demselben Sinne wie 
bei der Keratitis parenchymatosa enthält. Die stärkere Affinität des 
zerfallenden Hornhauteiweißes zu den Toxinen der Lues bewirkt eine 
erhöhte Chemotaxe und damit eine verstärkte Ausscheidung von Zellen 
und von Fibrin. So erklärt sich die Entstehung der gröberen Be- 
schlägeformationen auf der Hornhaut bei der Keratitis parenchy- 
matosa im Gegensatze zu der eigentlichen Iritis resp. Iridocyclitis 
luetica. Hier ist eben kein zerfallendes Hornhauteiweiß vorhanden, 
wenn in der Iris resp. im Strahlenkörper die Entzündung infolge der 
Spirochätenansiedlung beginnt. 

Der Gedanke liegt nahe, nach allen unseren Darlegungen noch auf 
die Frage zurückzukommen, inwieweit sich die von Fuchs angenommene 
Bildung ‚echter‘ und ‚‚unechter‘‘ Präcipitate mit unseren Bildern 
an der Nernstspaltlampe vereinbaren läßt. 

Nach Fuchs sind bekanntlich die ,,echten‘‘ Pracipitate wohl ab- 
gegrenzte, mehr kompakte Zellkonglomerate. Infolge der Klebekraft 
der Lymphocyten ballen sie sich im Kammerwasser zusammen und 
werden als Ganzes durch die Zentrifugalkraft an die Hornhaut geschleu- 
dert, wobei sie diese nur fleckweise bedecken. Dagegen entstehen die 
unechten oder ‚Pseudopräcipitate‘“ durch Anlagerung einzelner Lym- 
phocyten an die Hornhauthinterwand und wachsen dort durch weitere 
Anlagerung, wobei sie schließlich die hintere Hornhautfläche mit einem 
fortlaufenden ungleichmäßig dicken Belage überziehen. 

Diesen Fuchsschen Deduktionen können wir für das lebende 
Auge nur teilweise beipflichten. Der von Fuchs angegebene Ent- 
stehungsmodus der Pseudopräcipitate spiegelt sich zwar aus den Bildern 
wider, die uns die Nernstspaltlampe von den verschiedenen Beschläge- 
formationen zu liefern pflegt, dagegen konnten wir nur bei einem ge- 
ringen Teile der während der letzten 31/, Jahre hier beobachteten Regen- 
bogenhautentzündungen eine bereits im Kammerwasser stattfindende 
Zellkonglomeration in dem Maße feststellen, wie Fuchs das annimmt. 


gen nach an der Spaltlampe naturgemäß nicht möglich, zumal die reine Cycltis 
nach Straub sehr selten ist und dabei dieselben Exsudationen wie bei vorwiegen- 
der reiner Iritis in die Vorderkammer erfolgen, wobei als Übergang zur Iritis sehr 
häufig die von Heine (zit. nach Straub), Krückmann, Straub und Verf. 
(Mitteilung TI) beschriebenen Pupillarsaumknötchen nachweisbar sind. 
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Allerdings sahen auch wir im entzündlich veränderten Kammerwasser 
mitunter einmal ganz unregelmäßige und gruppenförmige Zusammen- 
ballungen entzündlicher Zellen, doch richtige Klümpchen oder gar 
Kugelgebilde, die, worauf schon Arlt hinwies, infolge der Zentrifugal- 
kraft an die Hornhauthinterwand geschleudert zu werden vermöchten, 
mußten wir durchgehend vermissen. Den Fuchsschen Entstehungs- 
modus der echten Präcipitate wollen wir nicht für alle Fälle leugnen, 
doch außer unseren Befunden des Kammerwassers sprach auch in über 
®%/,0 der Fälle der krystallähnlich geschichtete Aufbau der Klümpchen 
für eine rein auf der Hornhauthinterfläche stattfindende sukzessive 
Apposition. 

Für die Fuchssche Auffassung spricht allerdings die von uns 
oben geschilderte Tatsache, daß man viele klümpchenförmige Beschläge 
an der Basis von geringerem Durchmesser findet als in der Äquatorial- 
ebene. Fuchs sieht hierin und in dem Vorkommen von ‚runden 
Zellkugeln‘‘ auf der Iris den Beweis für die Anlagerung an die Hornhaut 
als Ganzes. Wir können nicht leugnen, daß auch im lebenden Auge 
diese Bilder mitunter zu sehen sind, aber in Anbetracht des so häufigen 
Vorkommens der klümpchenförmigen Beschläge müßten die Ballen im 
Kammerwasser und auf der Iris doch entschieden öfter zur Wahr- 
nehmung kommen, als dieses tatsächlich der Fall ist. Und gerade die 
Nernstspaltlampe müßte doch da diesen Entstehungsmodus der grö- 
beren Präcipitate um vieles öfter in Erscheinung treten lassen. 

Somit müssen wir nach alledem bekennen, daß wir die Ansicht 
von Fuchs bezüglich der Entstehung der echten Präcipitate nach 
unseren Untersuchungen an der Nernstspaltlampe nur für einen ge- 
ringen Teil der Fälle für das lebende Auge bestehen lassen können 
und uns mit Straub auf den Standpunkt stellen, daß wir einer allge- 
mein gültigen Unterscheidung der Präcipitate im lebenden Auge in 
„echte“ und ‚falsche‘ im Sinne von Fuchs nicht zu folgen vermögen. 

Um nach allen unseren Darlegungen und Beobachtungen die an 
der Nernstspaltlampe auf dem heute behandelten Gebiete gesammelten 
Erfahrungen in einige bestimmtere Sätze zu fassen, kommen wir für 
die differentialdiagnostische Bedeutung der Hornhautbeschläge bei Iritis 
resp. Iridocyclitis hinsichtlich ihrer Ätiologie zur Aufstellung folgender 


Schlußergebnisse. 


l. Die Nernstspaltlampe gestattet uns, allein aus dem histologischen 
Aussehen der Hornhautbeschläge mit einer gewissen Wahrscheinlich- 
keit die Entscheidung zu treffen, ob eine tuberkulöse, eine luetische, 
eine rheumatische resp. gonorrhoische oder eine traumatische Iritis resp. 
Iridocyclitis besteht. Diese Untersuchung bietet somit im Rahmen unserer 
bisherigen klinischen Untersuchungsmethoden eine wertvolle Ergänzung. 
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2. Bei der Iritis luetica pflegen lange Zeit hindurch neben kleinen 
weißen Blutzellen die tröpfchenförmigen und faserförmigen Hornhaut- 
beschläge sichtbar zu sein, während ein deutlicheres Auftreten von 
sternchenförmigen und die Bildung von klümpchenförmigen Beschlägen 
erst nach relativ längerer Dauer der Krankheit von einigen Wochen 
hervortritt. 

3. Bei der Keratitis parenchymatosa kommt es dagegen etwas 
frühzeitiger zur Entwicklung von Klümpchenbeschlägen. 

4. Bei der Iritis resp. Iridocyclitis tuberculosa treten relativ früh- 
zeitig neben kleinen weißen Blutzellen die tröpfchenförmigen, faser- 
förmigen, sternchenförmigen und klümpchenförmigen Beschläge in 
Erscheinung, von denen die beiden letzteren z. T. schon im Anfange, 
regelmäßig aber in den mittleren Krankheitsstadien das Bild zu be- 
herrschen pflegen. 

5. Das gleiche gilt für die mann bei der sympathischen Oph- 
thalmie. 

6. Lange Zeit hindurch allein bestehende tröpfchenförmige und 
staubförmige Beschläge, ohne daß es zu deutlicherer Bildung von 
sternchenförmigen und klümpchenförmigen kommt, sprechen sehr 
für eine rheumatische oder gonorrhoische Ätiologie, während Lues 
nicht sehr wahrscheinlich ist und Tuberkulose ziemlich sicher ausge- 
schlossen werden kann. 

7. Das Spaltlampenbild der Hornhauthinterfläche bei traumatischer 
Iridocyclitis und bei Ulcus serpens ist so konstant, daß es, abgesehen 
von der Anamnese, für die durch septische Erreger bedingte Iritis 
resp. Iridocvelitis als pathognomonisch angesehen werden darf. 


Literatur. 

. Arlt, Heidelberger Ber. 1879. 

. Augstein, C., Bresl. Naturf.-Vers. 1904. 

. Berg, F., Über sichtb. Ström. in der vord. Augenk. Klin. Monatsbl. f. Augen- 

heilk. 55, 61. 1915. 

. Despagnet, De Virit. blennorrhag. Recueil d’ophth. S. 260. 1888. 

— De Virit. blennorrh. Arch. d’ophth. 8, 265. 1888. 

Erggelet, Klin. Bef. b. fok. Beleucht. m. d. Gullstr.-Nernstspaltl. Klin. 

Monatsbl. f. Augenheilk., Dezember 1914. 

. — Bemerk. über die Wärmestr. usw. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 55. 1915. 

8. Fuchs, E., Über chronische endogene Uveitis. v. Graefes Archiv f. Ophthalm. 
84, 201. 1913. 

9. Galezowsky, Ре lirit. rheumatism. blennorrh. Gazett. des hôpitaux. 5, 17. 

1867. 

10. — Traité des mal. des yeux. Tome premier. S. 314. Paris 1872. 

ll. — Des iridochoriod. gonocoec. Recueil d’ophth. 8. 321. 1905. 

12. Heilborn, C., Cholest.-Krystalle in der vorderen Augenkammer nach Netz- 
hautabl. usw. Sammlung wiss. Arbeiten, Heft 38. Langensalza 1915. 

13. Helbronn, I., Ein seltener Fall von Cholest.-Bildung in der vorderen Kammer 
usw. Zeitschr. f. Augenheilk. S. 200. 1900. 


os hy 


> 


2 


~q 


17. 
18. 


19. 
20. 


21. 


25. 


26. 
27. 
28. 
29, 


30. 
. — Mitteilung 3. v. Graefes Archiv f. Ophth. 9%, 3. 1916. 
32. 
33. 
. — Mitteilung 7. v. Graefes Archiv f. Ophth. 94, 2. 1917. 
35. 
36. 


Nernstspaltlampe und dem Hornhautmikroskop. X. 231 


. Hippel, E. v., Über die klinische Diagnose von Endothelveränderungen der 


Cornea usw. 26. Heidelberger Ber. 1898. 


. — Die Ergebnisse meiner Fluoresceinmethode zum Nachweis von Erkrankun- 


gen der Hornhautendothelien usw. v. Graefes Archiv f. Ophth. 54, 3. 1902. 


. — Uber tuberk., sympath. und prolif. Uveitis unbek. Atiol. Anat. Unters. z. 


Differentialdiagn. dieser Erkrankung. v. Graefes Archiv f. Ophth. 92, 421. 
1917. 

Kepler, E., Iritis gonorrh. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 54, 307. 1915. 

Krückmann, Die Eıkrankung d. Uvealtr. und des Glaskörpers im Handbuch 
v. Graefe-Saemisch 2, 5. Kap., S. 6. 1908. 

— Zit. n. Axenfeld, Lehrb. 1916. 

Leber, Untersuchungen über den Verlauf und Zusammenhang der Gefäße im 
menschlichen Auge. v. Graefes Archiv f. Ophth. 11. 1865. 

Paszkiewicz, Virchows Archiv f. path. Anat. u. physiol. u. f. klin. Medizin 
192. 1908. 


22. Plocher, R., D. Wärmestr. in der Vorderk. Klin. Monatsbl. f. Augeņheilk. 


58, 371. 1917. 


23. Schirmer, O., Symp. Augenerkr. Handbuch v. Graefe-Saemisch, 2. Aufl., 6, 


Abt. 2, Кар. 8. 1905. 


. Staehli, I., Zur Augenuntersuchung mit Nernstlicht. Deutschm. Beitr. 2. 


Augenheilk., Dezember 1912. 

Stargardt, K., Über Pseudotbk. u. gutart. Tbk.des Auges. v. Graefes Archiv 
f. Ophth. 55, 3. 1903. 

Straub, M., Über Hyal. u. Cyclit. v. Graefes Archiv f. Ophth. 86, 1. 1913. 

Türk, Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 49, 300. 1911. 

— v. Graefes Archiv f. Ophth. 64, 3, S. 481. 

Vennemann, Lagrange et Valude. Encyclopédie franç. d’ophth. Tome 
sixième, S. 132/135. Paris 1906. 

Verf., Mitteilung 2. v. Graefes Archiv f. Ophth. 92, 1. 1916. 


— Mitteilung 4. v. Graefes Archiv f. Ophth. 93, 2. 1917. 
— Mitteilung 5. v. Graefes Archiv f. Ophth. 93, 2. 1917. 


Vossius, Über Pigmentzerstr. auf d. Iris. Heidelberger Ber. 1910. 

Zimmermann, Ein Fall von Iridochorioidit. suppurat. m. Heilung u. vollst. 
Wiederherstellung der Sehschärfe. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 33, 45. 
1895. 


v. Graefes Archiv fiir Ophthalmologie. Bd. 96. 16 


(Aus der Kgl. Universitäts-Augenklinik zu Halle a. S. 
[Direktor: Prof. Dr. F. Schieck).) 


Klinische Beobachtungen mit der Nernstspaltlampe und dem 
Hornhautmikroskop. 


11. Mitteilung. 


Die normale Histologie des lebenden menschlichen Glaskörpers, 
seiner angeborenen und vom Alter abhängigen Veränderungen im 
Bilde der Gullstrandschen Nernstspaltlampe'). 


Von 
Privatdozent Dr. med. Leonhard Koeppe, 


Assistenzarzt. 


Mit 10 Textabbildungen und Tafel XII bis XIV. 


Inhalt. 
I. Einleitung. 
II. Allgemeine Vorbemerkungen bezüglich der Untersuchungstechnik. 
III. Die spezielle Struktur des lebenden normalen Glaskörpers bei Emmetropie. 
1. Die vordere Begrenzung des Glaskörpers. 
а) Die hintere Linsenkapsel. 
b) Der postlenticuläre Grenzraum. 
2. Das eigentliche Glaskörpergewebe. 
a) Die vordere Grenzschicht. 
b) Die inneren Schichten. 
Die Fasern. 
Die Zellen. 
[Das Saftspaltensystem. 
Die normalen Einschlüsse. 
Die Theorie des Glaskörperaufbaues. 
Die Frage des Canalis Cloqueti. 
3. Die angeborenen Veränderungen des Glaskörpers. 
a) In der vorderen Begrenzung. 
b) Im eigentlichen Glaskörpergewebe. 
с) Die Vasa hyaloidea. 
d) Das Verhalten der Glaskörpers und seiner vorderen Begrenzung bei 
der Hvperopie. 
e) Die „angeborene Punkttrübung des Glaskörpers“. 
4. Nicht eigentlich pathologische Veränderungen des Glaskörpers und seiner 
Begrenzungen. 
a) Im höheren Alter. 
b) Bei der Nynchisis scintillans. 
IV. Zusammenfassung und Ergebnisse. 
V. Literatur. 


1) Habilitationsschrift. 


L. Koeppe: Klinische Beobachtungen mit der Nernstspaltlampe usw. XI. 233 


I. Einleitung. 

Die klinische Untersuchung des Glaskörpers mit Hilfe der bislang zur 
Verfügung stehenden Methoden konnte den feineren histologischen Bau 
dieses zarten Gebildes nicht in wünschenswerter Klarheit aufdecken und 
blieb lediglich auf die Feststellung der Transparenz und in Krankheits- 
fällen auf den Nachweis von staubförmigen diffusen oder flottierenden 
Trübungen beschränkt. 

Fokale Beleuchtung und Ophthalmoskopie mußten einander er- 
gänzen, und auch die Einführung des Hornhautmikroskops scheiterte 
für das Studium der Glaskörperstruktur an dem Mangel einer genügenden 
und für das Auge des Patienten erträglichen Lichtquelle. 

Dank der von Gullstrand erst ermöglichten punktuellen Abbil- 
dung des durch einen Spalt hindurchtretenden Lichtes einer Nernst- 
lampe ist hierin ein einschneidender Wandel eingetreten, und man dürfte 
nicht zuviel sagen, wenn man behauptet, daß wir jetzt auch bei der 
klinischen Untersuchung die Vollkommenheit der mikroskopischen 
Technik so gut wie erreicht haben, wenigstens sofern man von den aller- 
stärksten Vergrößerungen absieht. 

Gelingt es aber, den Glaskörper schon in vivo in seine strukturellen 
Einzelheiten aufzulösen, so muß das Resultat in bezug auf die Stichhaltig- 
keit den am mikroskopischen Präparate errungenen Kenntnissen voran- 
stehen; denn eine jede Konservierungsmethode ist mit dem Erzeugen 
von Kunstprodukten gerade beim Glaskörper unweigerlich verbunden. 

Bei einem so feinen Aufbaue und so außerordentlichen Wassergehalte, 
wie der Glaskörper ihn aufweist, ist eine annähernd dem Natürlichen 
gerecht werdende Fixierung gar nicht möglich, und an die Stelle der 
präexistenten Fasern treten teilweise das Bild erheblich entstellende 
Gerinnungserscheinungen, ganz abgesehen davon, daß schon die Ent-. 
nahme des Materials die Struktur ganz erheblich alteriert. Hierzu 
kommt noch ein für die Untersuchung mit der Nernstspaltlampe be- 
sonders wichtiger Umstand: die Möglichkeit, am bewegten Auge und 
damit hin und her wogenden Glaskörpergerüst die einzelnen Fasern in 
verschiedenen Ebenen zu verfolgen, so daß ein plastisches Bild entsteht, 
wie es uns Serienschnitte niemals veranschaulichen können. 

Trotzdem dürfen wir bei der Deutung der Beobachtungen aie Ergeb- 
nisse der Entwicklungsgeschichte und der mikroskopischen Labora- 
toriumsforschung nicht außer acht lassen und wir werden gerade durch 
die Vergleiche mit den Resultaten jener Forschungsgchiet> zu einem 
besseren Verständnisse gelangen. 


H. Allgemeine Vorbemerkungen bezüglich der Untersuchungstechnik. 

Die Benutzung der Gullstrandschen Apparatur erfordert gerade 

für die Glaskörperuntersuchung eine gewisse Übung. die man nur all- 
16* 
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mählich sich aneignen kann. So liegen den folgenden Schilderurgen die 
Früchte einer dreiundeinhalbjährigen mühevollen — und ich darf wohl 
sagen — täglichen Beschäftigung mit dem Problem zugrunde, und nur 
Schritt für Schritt erschloß sich mir das Bild der zarten Glaskörper- 
struktur. 

Ich vermag daher nur einige Winke zu geben, die diese Aufgabe er- 
leichtern ; die Technik selbst muß mit Geduld erlernt werden. 

Bei der Spaltlampenuntersuchung des Glaskörpers können wir zu- 
nächst einmal eine direkte von einer indirekten Beleuchtung der zu unter- 
suchenden Gewebspartie nicht in dem Sinne unterscheiden, wie wir diese 
Begriffe früher definiert haben; denn bei der Untersuchung des Glas- 
körpers muß eine solche stets eine mehr oder weniger direkte sein, d.h. 
. der Beobachter vermag tatsächlich nur strukturelle Dinge im Glaskörper 
zu erkennen, die schärfer oder schwächer von dem wechselnd konzen- 
trierten Lichtkegel des Spaltbildes getroffen werden, je nach der An- 
näherung der Beleuchtungslinse an das zu untersuchende Auge. Eine 
eigentliche indirekte Beleuchtung derart, daß von benachbartem Gewebe 
reflektiertes Licht zur Untersuchung bestimmter histologischer Eigen- 
tümlichkeiten des Glaskörpergewebes benutzt würde, kommt hier nicht 
in Frage. Denn dieses indirekte Licht ist infolge der ungemeinen Zartheit 
des betrachteten Gewebes so geringfügig und schwach, daß es zur Beob- 
achtung danebenliegender Gewebselemente nicht ausreicht. 

Nur als eine Art Dunkelfeldeinstellung könnte das Spaltlampenbild 
des Glaskörpergewebes noch bezeichnet werden. Da nämlich alle 
Strukturelemente auf mehr oder weniger rein schwarzem optischem 
Untergrunde erscheinen, ähnelt das gesehene Bild in seiner Gesamtheit 
sehr der bekannten Dunkelfeldeinstellung des Mikroskops, bei der sich 
die vom Lichte getroffenen Partien auf rein schwarzem Grunde plastisch 
hervorheben. 

Weiterhin muß für die Untersuchung vorausgesetzt werden, daß 
die vordem Glaskörper gelegenen Medien optisch möglichst 
einwandfrei sind, d. h. daß daselbst nicht stärkere Trübungen 
beliebiger Art bestehen. 

Die Feinheit der zur Darstellung gelangenden Architektur leidet unter 
vorhandenen stärkeren Trübungen der brechenden Medien dermaßen, 
daß eine Verfolgung der Probleme zur Unmöglichkeit wird. Diese Behin- 
derung bringen oft schon zarte Trübungen der Hornhaut mit sich, wäh- 
rend Trübungen des Kammerwassers und geringfügige Beschläge, 
namentlich im Beginne einer Iritis, sehr wohl noch einen genügenden 
Einblick gestatten können. 

Für die Linse ist dabei weniger die von mir am anderen Orte!) be- 
schriebene allgemeine Durchsichtigkeitsverminderung ohne das Vor- 








1) Vgl. Anmerkung 1 auf S. 238. 
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handensein einer geformten Trübung, sowie auch die Sklerose maßgebend. 
Doch schließen Veränderungen und Trübungen anderer Art, wie begin- 
nende Katarakt u. ä., die Anwendung der stärksten Vergrößerungen 
schon sehr häufig aus, was natürlich je nach dem Grade, dem Sitze 
und der Ausdehnung der Trübung recht verschieden sein kann. 

Ein außerordentlich wichtiges, für eine genaue Glaskörperunter- 
suchung unerläßliches Postulat ist eine längere Dunkeladaptation 
des Beobachters. Normalen Lichtsinn und normale Reizschwelle 
vorausgesetzt, werden dazu im allgemeinen mindestens einige Minuten 
erforderlich sein. Der Untersucher, der zunächst ohne diese Dunkel- 
adaptation in das Beobachturgsmikroskop hineinsieht, darf nicht er- 
warten, auch nur einen Teil der weiter unten beschriebenen Glaskörper- 
architektur zu Gesicht zu bekommen. Erst allmählich treten dann mit 
zunehmender Adaptation Stück für Stück die einzelnen Struktur- 
elemente des Glaskörpers hervor. Ja, nach 8 bis 10 Minuten tritt uns das 
Relief dieses Gewebes mit geradezu hervorragender Deutlichkeit und 
Plastik in den Gesichtskreis. 

Wichtig ist auch fiir diese Untersuchung, daB in das Auge des 
Beobachters kein störendes Nebenlicht gelangt. Dieses Neben- 
licht stammt hauptsächlich aus aberrierendem Lichte des Spaltdia- 
phragmas und aus den Reflexen von der Ophthalmoskoplinse auf dem 
Spaltarme. Ein einfaches Verfahren, diese störenden Reflexe zu besei- 
tigen, besteht einmal darin, daß man bei der Untersuchung über seinen 
Kopf und das Mikroskop ein Dunkeltuch breitet, wie ich das andern- 
orts schon bei dem Nachweise der lebenden Lymphgefäße in der 
Conjunctiva bulbi angegeben habe!). Andererseits empfiehlt sich aber 
auch ein anderes Verfahren, das darin besteht. daß auf dem Spaltarme 
zwischen Spaltdiaphragma und Ophthalmoskoplinse ein dach- resp. 
röhrenförmiges Gehäuse aus schwarz mattiertem Blech so aufgesetzt 
wird, daß einmal der Spalt selbst nach außen von der optischen Achse des 
ganzen Spaltarmsystems völlig abgeschlossen ist und auf der anderen 
Seite das von der Ophthalmoskoplinse reflektierte Licht abgefangen wird. 

Zu bemerken ist noch, daß der urgeübte Beobachter am besten zu- 
nächst noch nicht mit den stärksten Vergrößerurgen arbeitet, sondern 
sich vorerst mit Objektiv a, und Okularpaar 4 begnügt, also die 65fache 
Linearvergrößerung anwendet. Bei längerer Übung und größerer Sicher- 
heit in der Direktion des Beobachtungsmikroskops, ferner bei lärgerer 
Dunkeladaptation mag er dann langsam zu Okular 5 und 6 steigen, was 
86- resp. 108facher Linearvergrößerung entspricht. 

Ich persönlich habe mich auf die beiden letztgenannten Vergröße- 
rungen eingearbeitet und wende die schwächere nur je nachdem bei 
nicht so einwandfreien Medien an. 


1) Vgl. Mitteilung 6. 
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Mit den genannten Vergrößerungen kann man nun bei klaren Medien 
den Glaskörper bis zu ca. einem Drittel seines Durchmessers durch- 
forschen. Ja, in günstigen Fällen wird es bisweilen möglich sein, die vordere 
Hälfte desGlaskörpers der Beobachtung zu erschließen, speziell bei höherer 
Hyperopie!). Das stellt aber die Grenze dar, weil die Leuchtkraft des 
Spaltlichtes in dieser Tiefe, mithin die Lichtstärke des ganzen gesehenen 
Bildes durch die davor befindlichen Medien infolge der Absorption und 
aus optischen Gründen!) schnell vermindert wird. Hier helfen dann bis 
zu einem gewissen Grade die Bulbusbewegungen, wie wir später sehen 
werden. Wichtig ist natürlich, daß die untersuchte Partie des Glas- 
körpers stets genau oder fast genau in den Fokus des Spaltlichtes ge- 
bracht wird, wenn auch manchmal für den Untersucher eine nicht zu 
starke Streuung im Interesse der Sichtbarkeit der allerfeinsten Struk- 
tureigentümlichkeiten nicht zu umgehen ist. 

Für eine exakte Glaskörperuntersuchung ist weiterhin eine maxi- 
male Mydriasis unumgänglich notwendig. Ich verwende dazu meistens 
Cocain-Atropin und schreite nur bei Gegenindikationen des Atropins 
zur Untersuchung mit Cocainmydriasis. Bei enger Pupille wird man 
nur in den seltensten Fällen ein genügend klares und übersichtliches 
Bild der Glaskörperstruktur erhalten können. 

Betreffs des eigentlichen Gangesder Glaskörperuntersuchung 
wäre schließlich noch einiges zu bemerken. 

Zunächst achte man darauf, daß der zu untersuchende Patient das 
Kinn fest auf die Kinnstütze aufstützt und er streng geradeaus sieht, 
ungefähr in die Achse des Beobachtungsmikroskops hinein. Bei ge- 
nügender Übung in der Handhabung des Beobachtungsstativs wird man 
bald lernen, allen willkürlichen und unwillkürlichen Augenbewegungen 
des Patienten mehr oder weniger zu folgen. Es ist nicht unbedingt 
nötig, daß der Patient dabei eine kleine brennende Glühbirne oder der- 
gleichen fixiert. Bei größerer Übung ist es sogar möglich, durch vor- 
sichtiges Manövrieren mit dem Stativ die Bedienung der Mikrometer- 
schraube bis zu einem gewissen Grade zu ersetzen. Man sorge nur dafür. 
daß die Glasplatte unter dem Stativ zu diesem Zwecke immer glatt 
und fettfrei bleibt. | 

Für die Untersuchung ler temporal gelegenen Dritteile der hinteren 
Linsenflache und speziell des Glaskörpers, die infolge des Irisschattens 
und der Reflexe an der hinteren Linsenkapsel bei der gewöhnlichen 
Seitenbeleuchtung nicht oder nur sehr undeutlich sichtbar werden, 
empfiehlt sich von vornherein die Beleuchtung über den Nasen- 
rücken. 

Daß die optische Achse des Spaltarmsystems mit derjenigen des 
Beobachtungsinstruments einen möglichst spitzen Winkel bilden soll, 


1) Vgl. darüber v. Graef. Arch. 95, 3. 
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um störende Reflexe an den Grenzflächen der intraokularen Medien 
möglichst auszuschalten, sei nur kurz erwähnt. 

Nähern wir uns nun mit dem mit der einen Hand fest umschlossenen 
Beobachtungsmikroskop dem ruhig geradeaus blickenden Auge des 
Patienten, so sehen wir der Reihe nach das Hornhautepithel, das Horn- 
hautstroma, die hintere Hornhautfläche, das Kammerwasser, die vordere 
Linsenkapsel und die Linsenmasse selbst sich scharf einstellen. Drehen 
wir jetzt die Mikrometerschraube langsam im annähernden Sinne 
weiter oder bewegen das Stativ sehr vorsichtig vorwärts, so wandert 
Schicht für Schicht die gesamte Linsensubstanz durch die Bildebene, 
his die hintere Linsenkapsel erscheint. 

Und da diese die eigentliche und letzte Begrenzung des Glaskörpers 
nach vorn zu bildet und an allen Glaskörperveränderungen, wie wir 
in späteren Mitteilungen noch sehen werden, häufigen Anteil zu nehmen 
vermag, so kann von einer ausführlichen Darstellung ihres Spaltlampen- 
bildes nicht abgesehen werden. Wir beginnen daher unsere Darlegungen 
mit der Schilderung der hinteren Linsenkapsel und werden dann auf die 
Gegend hinter der Linse und schließlich auf den Glaskörper selbst zu 
sprechen kommen. Alle hier nicht angeführten technischen Unter- 
suchungseinzelheiten sind später in den einzelnen Kapiteln gesondert 
berücksichtigt. 


IH. Die spezielle Struktur des lebenden normalen Glaskörpers 
bei Emmetropie. 


1. Die vordere Begrenzung des Glaskörpers!). 


Die hintere Linsenkapsel bedingt auch eine tellerförmige Aus- 
buchtung des dahinterliegenden Glaskörpers. Daher müssen wir stets 
berücksichtigen, daß alle exzentrisch vom hinteren Linsenpole gelegenen 
Kapselpartien auf einer gekrümmten Fläche liegen, deren Tangential- 
ebenenwinkel zur Achse des Beobachtungsinstruments in steter Abnahme 
begriffen ist, je mehr wir uns vom hinteren Linsenpole entfernen. Des- 
halb erscheinen uns im Bilde der Spaltlampe alle mehr peripher gelegenen 
Kapselpartien etwas verzerrt und scheinbar in die Länge gezogen, also 
nicht ganz in ihrer wahren Gestalt. Dazu kommen noch analoge Krüm- 
mungsverhältnisse der vorderen Linsenkapsel. Da ferner die Linse so- 
wohl als die Cornea nicht punktuell korrigierte optische Systeme sind, 
so gestaltet sich die Untersuchung der peripheren Kapselpartien und 
auch, wie wir sehen werden, der dahinterliegenden Glaskörperstruktur 
schwieriger als bei Beobachtung der zentraler gelegenen Zonen dieser 


1) Die Verhältnisse des lebenden Glaskörpers im Bereiche des Zonula Zinni 
sowie diese selbst werden später bei Besprechung des Kapitels „Linse“ berück- 
sichtigt werden. 
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Medien. Namentlich bei 108facher Vergrößerung fällt dieser Fehler 
etwas störend ins Gewicht. Immerhin sind unter Berücksichtigung 
der ganz leichten Bildverzerrung auch in der Peripherie noch außer- 
ordentlich genaue Beobachtungen möglich. 

Zur notwendigen Orientierung im Gebiete der hinteren Linsenkapsel 
sei noch folgendes bemerkt. 

Der hintere Linsenpol pflegt in den meisten Fällen da zu liegen, wo 
die hinteren Sternstrahlen der Linse zusammenstoßen. Diese hinteren 
Sternstrahlen, die mit den gewöhnlichen Methoden, was schon Heß be- 
tonte, fast nur bei älteren Leuten nachweisbar sind, stellen sich an der 
Nernstspaltlampe auch bei jüngeren Individuen fast durchweg als ein 
System von Strahlen dar, die 3bis6 Hauptstrahlen und in überaus wechsel- 
voller Weise mehrere Nebenstrahlen erkennen lassen. Meist finden wir 
tatsächlich 3 Hauptstrahlen, von denen der eine vom Linsenmittelpunkte 
entweder nach innen und etwas nach oben oder auch mehr horizontal 
verläuft, während die beiden anderen mit ihm einen Winkel von je 120° 
zu bilden pflegen. Dazwischen können noch beliebig viele Nebenstrahlen 
verlaufen oder auch von den erstgenannten Strahlen mit zentripetal 
gerichtetem spitzem Winkel sekundär abgehen. Das Bild ist ähnlich 
wechselvoll, wie es schon Fridenberg u. a. fiir die vordere Linsenkapsel 
beschrieben. Näheres soll in einer späteren Arbeit über die Linse erörtert 
werden!). Ferner sei noch das eine hervorgehoben, daß die Strahlen der 
hinteren Linsenhälfte nicht immer im Pole sich zu schneiden brauchen, 
sondern bisweilen daselbst recht komplizierte Figuren bilden können. 
Oft gehen sie auch, wie schon Fridenberg nachwies, von einer durch 
die Polgegend ziehenden Laterallinie ab. 

Die Gegend des theoretischen Schnittpunktes der hinteren Stern- 
strahlen, also des Pols selbst, liegt häuf’g etwas nach innen und unten 
gegen den mathematischen Mittelpunkt der hinteren Linsenfläche ver- 
schoben. Unter dem ‚‚Pole‘‘ verstehen wir aber im folgenden immer 
den ungefähren Schnittpunkt der hinteren Sternstrahlen, die uns an 
der Spaltlampe zur Auffindung des Pols ein willkommenes Leitseil 
darbieten, nicht den mathematischen Pol. 

Stellen wir uns zunächst auf diese Weise die Gegend des hin- 
teren Linsenpols cin, so fällt uns nach längerer Dunkeladaptation 
bereits auf, daß bei einem großen Material normaler Augen die Bilder 
sich keineswegs stets wiederholen, sondern eine Fülle von Abweichungen 
darbieten. Die ganze hintere Polgegend kann einmal als eine ziemlich 
gleichmäßige grauliche Fläche erscheinen, die bei spitzwinkliger Ein- 
stellung des Beobachtungsinstruments keinerlei störende Reflexe zu er- 


1) Vgl. dazu das in meiner Arbeit über „Hemeralopie als Folge einer eigentüm- 
lichen und wahrscheinlich angeborenen Linsenveränderung‘“ Gesagte. (Zeitschr. 
f. Augenheilk. 38. H. 1. 1917.) 
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zeugen braucht. Haben wir dann die hintere Polgegend reflexlos vor uns, 
so werden wir häufig ein eigentümlich stumpfes, ja, ich möchte fast sagen, 
rauhes grauliches Aussehen derhinteren Kapsel daselbst feststellen können, 
das wieder seinerseits zahlreiche Eigentümlichkeiten darbieten kann. 

Einmal ist nämlich die hintere Begrenzungsfläche der Linse durch- 
aus nicht immer glatt und gleichmäßig grau, sondern zeigt stets eine 
mehr oder weniger ausgesprochene Unregelmäßigkeit ihrer Oberfläche, 
die am besten mit einer sehr feinen Dellung zu vergleichen ist. Diese 
Dellung ist namentlich bei leicht oscillierenden Bewegungen des Spalt- 
armes sehr deutlich sichtbar. Oft haben die Dellen, die wiederum von 
sehr unregelmäßiger Form und recht verschieden groß sein können, eine 
mehr radiäre Anordnung um die hintere Polgegend, in anderen Fällen 
ist die Anordnung ganz regellos und nur ganz angedeutet sichtbar. 
Statt dessen findet sich mitunter auch fast keine ausgesprochene Dellen- 
bildung, sondern die ganze Fläche erscheint einfach mehr oder minder 
leicht graulich und rauh. Der eigentliche Pol selbst zeigt fast niemals 
eine Dellenbildung, sondern das schon oben erwähnte grauliche Aus- 
sehen, das manchmal geradezu unregelmäßig körnig zu nennen ist. Mit- 
unter stellt sich auch die ganze Gegend des Pols im weiteren Sinne als 
eine rauhe und höckrige Platte von grauer, gesprenkelter Farbe dar, 
auf deren hinterer Oberfläche verschieden zahlreiche, verschieden ge- 
formte und in ihrer Dichte und Ausbildung sowie Konfiguration überaus 
wechselvolle Auflagerungen sichtbar sind. An dieser Stelle sei von diesen 
Auflagerungen vorläufig nur so viel bemerkt, daß sie wohl niemals eine 
reine Kreisfläche, entsprechend der eigentlichen Polgegend, darstellen, 
sondern meistens strangartiger oder fädiger Natur sind. Auch eckige 
oder polygonale bis rundliche optisch ziemlich dunkel erscheinende 
Stellen sind noch zu erwähnen, an denen das graue Aussehen der hin- 
teren Kapsel weniger ausgesprochen ist, und die deshalb geradezu den 
Eindruck ‚,‚leerer‘‘ Stellen machen können. Diese Stellen sind absolut 
glatt und erscheinen wohl aus diesem Grunde, weil sie fast kein Licht 
reflektieren, optisch dunkel. 

Das graulich stumpfe Aussehen der hinteren Linsenkapsel speziell 
in der Polgegend kann auch die obersten Schichten der darunter befind- 
lichen Linsensubstanz mitbetreffen und die ganze Gegend über der 
übrigen Linsenkapsel leicht erhaben sein wie ein flaches Hochplateau, 
wobei sie dann ganz allmählich oder mitunter auch einmal etwas scharf- 
randiger in die Nachbarschaft übergehen kann. Ein stärkeres Hervor- 
treten dieses „physiologischen Lenticonus posterior‘‘ gehört in das Ge- 
biet der angeborenen Veränderungen dieser Gegend. 

Betrachten wir nun des weiteren die übrige Fläche der Linsen- 
kapsel, wobei wir entweder mehr direkt die zu untersuchende Partie 
der hinteren Linsenfläche beleuchten oder auch etwas mehr indirekt 
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(— auch eine Art Dunkelfeldeinstellung, indem wir mittels mehr stumpf- 
winkliger Seitenbeleuchtung ‚im Reflexe‘ untersuchen —), so tritt uns 
außerhalb der eigentlichen Polgegend ebenfalls ein ungemein vielgestal- 
tiges Relief der hinteren Linsenkapsel in ihrer ganzen Ausdehnung ent- 
gegen. Sie ist nur selten glatt und glanzend und nimmt vor allem bei 
Dunkelfeldeinstellung von der Grenze der hinteren Polgegend an die 
dort beschriebene feinste Dellung in bestimmterer Gestaltung an, die 
sich darin äußert, daß die Dellen tiefer, größer und deutlicher werden 
und sich zu bestimmten Zügen anordnen. Sie folgen mit hintereinander 
bzw. parallel gestellten Längsachsen der Richtung der Haupt- und 
Nebenstrahlen der hinteren Linsenhälfte. Nur vereinzelt sieht man 
auch einmal gröbere Abweichungen von diesem Schema, so vor allem 
eine Anordnung in großen, zur Peripherie des inneren und unteren 
Quadranten der hinteren Linsenfläche konzentrischen Zügen oder eine 
mehr rein radiäre oder auch mehr rein konzentrische zur Linsenmitte. 

Im jugendlichen Alter ist die Dellung häufig nur sehr spärlich und 
schwach ausgesprochen, doch ist sie trotzdem stets, wenn auch oft nur 
angedeutet, hier vorhanden. In der Jugend sind die Dellen oft rundlich 
oder kreisrund. 

Die Dellen als solche pflegen meist dicht nebeneinander zu stehen 
und sind durch dunkle, längliche Wälle getrennt, die verzweigt und mit- 
einander anastomosierend ein kompliziertes Netzwerk darstellen. Nach 
der Peripherie zu pflegen die Dellen etwas tiefer, länglicher und gröber 
zu werden, die wallartigen Grenzkämme etwas deutlicher hervorzutreten. 
Dann ist vor allem zu sehen, daß die Dellung vornehmlich nach hinten 
zu gerichtet ist. Bei dem scheinbaren Größerwerden der Dellen nach 
der Peripherie muß die oben besprochene schräge Draufsicht berück- 
sichtigt werden, aber trotzdem besteht wohl hier sicher noch eine Ver- 
tiefung und Verlängerung der Gebilde bis zu einem gewissen Grade. 
In den bei Mydriasis der Beobachtung noch zugänglichen äußersten Rand- 
partien der hinteren Linsenkapsel erhält man dann wegen der punktuell 
nicht. korrigierten Medien kein deutliches und einwandfreies Bild mehr. 

Eine absolut gleichmäßige und glatte Oberfläche der hinteren Linsen- 
kapsel ist fast niemals zu sehen. Auch bei Kindern — soweit hier eine 
solche Untersuchung noch möglich ist, vielleicht bis zum 10. Lebensjahre 
zurück — geht das zarte Linsengrau, das in die hintere Kapsel diffus 
überleitet, in der beschriebenen gedellten Weise in das dahinter befind- 
liche optische Medium über. 

Mitunter erhält man von der hinteren Linsenfläche infolgeder ungemein 
feinen Dellung deutliche Interferenzerscheinungen, die sich als Perlmutter- 
glanz der beleuchteten Partien dokumentieren!). Doch gelingt es meist 


1) Teilweise spielt hier vielleicht auch die Beugung der Lachtstrahlen eine 
tolle. Oder die Farben, welche auch Gelb enthalten. entstehen hier wie die 
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immer, durch Änderung des Beleuchtungswinkels diesen Perlmutterglanz 
größerer oder kleinerer Kapselteile zu beseitigen, wenn er störend wirkt. 

Im Bereiche des inneren unteren Quadranten der hinteren Linsen- 
fläche erscheint häufig das geschilderte Bild am vielgestaltigsten und 
unregelmäßigsten, was wohl zu einem gewissen Teile auch durch die für 
die Untersuchung besonders günstige Richtung der auffallenden Strahlen 
bedingt sein kann. Oft herrscht hier der mehr konzentrisch zur Linsen- 
mitte gerichtete oder mehr radiäre Typus der Dellenanordnung vor. 
Diese Erscheinung ist bei der Beleuchtung über die Nase hinweg gar 
nicht so selten auch am äußeren unteren Quadranten wahrzunehmen, 
wenn auch die Mannigfaltigkeit des Oberflächenreliefs dieses Quadranten 
meist nicht so ausgesprochen ist, obwohl von beiden Seiten her die Be- 
leuchtung angewendet wird. 

Wichtig und interessant erscheint die Tatsache, daß wir in vivo 
auch bei 108facher Linearvergrößerung nicht imstande sind, mit der 
Nernstspaltlampe den Tiefendurchmesser der hinteren Kapsel festzu- 
stellen, die letztere zeigt sich stets nur als eine Fläche. Daher ist es 
auch nicht möglich, sich in vivo von einem lamellösen Aufbau der hin- 
teren Linsenkapsel zu überzeugen, wie es mit Säuren und Alkalien von 
v. Köllicker, mit 10proz. Kochsalzlösung und mit übermangan- 
saurem Kali von Berger, ferner durch Trypsinverdauung von Schir- 
mer beobachtet wurde. 

Ob die von uns gesehene Riffelung und Schwellung der hinteren 
Linsenkapsel intra vitam in der Anordnung der Linsenfasern begründet 
ist, erscheint fraglich. Die Wahrscheinlichkeit spricht vielmehr dafür, 
daß die genannten Unregelmäßigkeiten der Kapsel mit den Gestaltsver- 
änderungen der Linsensubstanz infolge des Spielens der Akkommodation 
zusammenhängen müssen. Die Dellen zeigen gewissermaßen eine gewisse 
Lockerung der Beziehungen zwischen Linsenfasern und Kapsel an und 
sind der Ausdruck für eine durch die Gestaltsveränderungen der Linse 
intra vitam bedingte allerfeinste und komplizierte Fältelung der hin- 
teren Kapsel. Für diese Auffassung spricht auch die Tatsache, daß an 
der vorderen Linsenkapsel im Bilde der Nernstspaltlampe ein ähnlicher 
Vorgang zu beobachten ist, wie wir andernorts kennenlernen werden. 

Die gröberen Unregelmäßigkeiten und Wellungen, die man bisweilen 
an der vorderen Kapsel mit Hilfe der Binokularlupe zu sehen vermag, 
haben mit den oben beschriebenen Dellungen, Riffelungen und Fälte- 
lungen nichts zu tun. Das sei hier ausdrücklich hervorgehoben. Die 
makroskopische Wellung ist auch von anderer Anordnung, anderer Ge- 
stalt und führt auch nicht zu den gleichen Interferenzerscheinungen 
wie an der Hinterkapsel. 


Farben dünner Blättchen. Vgl. dazu auch die Bemerkungen von Vogt betr. das 
Farbenschillern des vorderen Linsenrindenbildex. 
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Auch außerhalb der Polgegend können im Bereiche der hinteren 
Kapsel dieselben oft vielfach verzweigten und wie „Rißbildungen‘“ in 
der Kapsel aussehenden optisch leeren Stellen auftreten, wie wir sie an 
der eigentlichen hinteren Polgegend kennenlernten. Genau wie hier 
sind sie oft als tiefschwarze und zackige dellenlose Stellen der Kapsel 
zu sehen und vor allem in der weiteren Umgebung der Polgegend aufzu- 
finden. Ihre Längsrichtung wechselt vielfach, ihre Konfiguration er- 
innert am meisten an das bekannte Bild der Sonnenflecken. Am häufig- 
sten sind sie einzeln und nur selten in der Mehrzahl resp. dichter neben- 
einander zu sehen. Es handelt sich hier um physiologische Bildungen, 
die sich in einer erhöhten Durchsichtigkeit und dem Mangel einer Del- 
lung an diesen Stellen der Hinterkapsel erklären lassen, so daß eben 
hier die Linsenkapsel absolut glatt erscheint. Dazu kommt wohl noch 
eine abnorme Dünnheit der Kapsel an diesen Stellen. Wenn das Bild 
auch an Rißbildungen erinnert, so sind diese natürlich mangels jeder: 
weiteren Linsenveränderung unter diesen Stellen mit Sicherheit auszu- 
schließen. Der Umstand, daß die Ränder der oft baumartig verzweigten 
Gebilde fast durchweg scharf erscheinen und ihre Größe niemals die der: 
eigentlichen Polgegend überschreitet, spricht sehr zugunsten der An- 
nahme, daß hier ein Fehlen der Dellung das optische Phänomen erzeugen 
dürfte. 

Zu erwähnen wären noch anhangsweise feinste Einsenkungen der 
Kapsel in Form eines flachen Trichters von ziemlicher Kleinheit, die 
ähnlich wie die vorgenannten dunklen Stellen unmittelbar subcapsulär- 
gelegen zu sein scheinen. Die Linsensubstanz darüber zeigt keine weite- 
ren Besonderheiten. Die Gebilde sind außerordentlich selten und können 
bei schräger Beleuchtung sehr stark das Licht reflektieren. 

Was nun die physiologischen Auflagerungen auf der hin- 
teren Linsenkapsel betrifft, so müssen wir uns erinnern, daß die 
fötale Linse völlig von einer gefäßhaltigen Membran, der sogenannten 
Tunica vasculosa lentis, umgeben ist. Die durch den Zentralkanal des 
Glaskörpers zichende Arteria hyaloidea bildet am hinteren Linsenpole ein 
Gefäßnetz, das die ganze hintere Linsenfläche überzieht. Die Gcfäßver- 
zweigungen dieser Membrana capsularis treten auf die Vorderfläche der 
Linse über, woselbst sie in die bekannte Membrana pupillaris übergehen. 

Wir müssen uns nun bei diesen Verhältnissen stets vor Augen halten, 
daß zwischen den rein physiologischen Überresten dieser fötalen Bil- 
dungen und den dadurch bedingten postfötalen eigentlichen angeborenen 
Veränderungen nur graduelle Unterschiede bestehen. Angesichts solcher 
Übergänge sind wir für die eigentlichen physiologischen Auflagerungen 
auf der hinteren Kapsel, die also fast bei jedem normalen Auge zu 
schen sind im Gegensatze zu den später zu besprechenden angeborenen 
Veränderungen, die weit seltenersind, auf folgende Einteilung angewiesen: 
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a) Die feineren Auflagerungen auf der hinteren Linsenkapsel. 

b) Die gröberen Auflagerungen daselbst. 

Zu den ersteren gehören sowohl diejenigen Bildungen, die binde- 
gewebiger Abkunft sind, als auch diejenigen, die sich von dem fötalen 
Gefäßsysteme der Tunica vasculosa lentis herleiten. 

Schon die erstgenannte Gruppe vermag dem Beobachter ein 
mannigfaltiges Bild zu bieten. Wir sehen da allenthalben wohl in jedem 
gesunden Auge, sowohl bei Kindern als auch in den mittleren Jahren, 
hier und da breitere oder schmälere, gröbere oder feinere weißliche und 
faserige Auflagerungen von verschiedenartigster Architektur. Gerade 
in der Polgegend ist ein Prädilektionssitz für diese Gebilde festzustellen. 
Bald sehen wir da mehr flächenhafte Auflagerungen von zartester 
Struktur, bald mehr fädige oder mitunter auch netzförmig angeordnete 
Gebilde von verschieden dichter Anordnung und verschiedenem Tiefen- 
durchmesser. Mitunter sind es einmal mehr ausgedehnt flächenhafte 
Bezirke, die die Gegend des hinteren Linsenpols bedecken, bald mehr 
kranz- oder ringförmig um diese angeordnete zarte Netzbänder oder 
Stränge. Die einzelnen Fasern sind von diffus graulichem Aussehen, 
wenig scharf begrenzt, nur selten schärfer konturiert und dann mehr 
drehrund und von sehr verschiedener Länge. Sie gehen scheinbar in 
benachbarte Gebilde dieser Art entweder per continuitatem über oder 
sie lagern sich ihnen an und ziehen gemeinsam weiter, wobei das Kaliber 
des ganzen Gebildes entsprechend steigen kann. Queranastomosen sind 
viel seltener als die mehr länglicheren und spitzwinkligen. Auch Ver- 
flechtungen sind oft wohl nur scheinbar und lösen sich meistens in mehr 
oder weniger zahlreiche Überlagerungen auf. Alle fasrigen Gebilde 
gehen nur selten in längere, bindegewebig erscheinende Bänder über, 
die sich über einen größeren benachbarten Bezirk erstrecken. Speziell 
im Verlaufe der hinteren Sternstrahlen sind sie vorhandent). Häufiger 
ist, daß, durch verschieden große Zwischenräume getrennt, in der 
engeren oder weiteren Nachbarschaft sich ähnliche Bildungen finden, 
die analog zusammengesetzt sind. Meist sind diese Gebilde, je mehr 
wir nach der Peripherie zu die hintere Linsenfläche untersuchen, länger 
und schmäler, erscheinen mehr als Züge oder Striche, während sie in 
der Mitte nach der Polgegend zu mehr die flächenhafte oder netzförmige 
Anordnung bevorzugen. In der äußersten Peripherie sind sie dann aus 
den bekannten Gründen schwer oder kaum noch zu verfolgen. Aber 
auch hier kommen undeutlich noch kleine Fäserchen und Netzchen zur 
Wahrnehmung. 

Außer den genannten herrschen vor allenı auch im unteren inneren 
Quadranten besonders zu besprechende eigentümlich geformte faserige 


1) Überhaupt sieht man in vielen Fällen alle diese Auflagerungen auf das Be- 
reich und die Nachbarschaft der Sternstrahlen beschränkt. 
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Auflagerungen vor, die allein oder neben den beschriebenen von hier 
aus die ganze hintere Linsenfläche oder auch einzelne Quadranten bogen- 
förmig in toto durchsetzen. Die stärkere Beteiligung dieses Quadranten, 
die nicht, wie die Kontrolluntersuchung der übrigen Quadranten auch 
über den Nasenrücken hinweg lehrt, auf einer günstigeren Beleuchtung 
dieser Gegend beruht, läßt tatsächlich erkennen, daß solche „Bogen- 
fasern‘‘ bald zarter, bald stärker und kräftiger entwickelte Fasern 
oder Faserzüge darstellen, die tatsächlich in einem langgeschweiften, 
kreissegmentähnlichen Bogen von oben nach unten oder auch von innen 
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Abb. 1. Physiologische Auflagerungen auf der linken Linsenkapsel. 


oben nach außen oben resp. auch von innen und unten nach außen oben 
der hinteren Linsenfläche aufliegen können!). Diese Bogenfasern er- 
wähnte als weiße, unregelmäßig gebogene Linien auf der hinteren Linsen- 
kapsel neuerdings ganz kurz Vogt. In dem Schema 12) sind, vereinigt 
in einem Bilde, einige solcher Bogenfaserverläufe neben den erster- 
wähnten Auflagerungen der verschiedenen Arten dargestellt. Wir 
sehen die genannten Faserverläufe entweder als solitäre Fasern oder, 





1) Mitunter folgen die Bogenfasern auch einzeln oder zu mehreren dem Ver- 
laufe der hinteren Sternstrahlen, doch ist das Bild sehr wechselnd. 

2) Des besseren Verständnisses halber ist jedes Schema doppelt, d. h. im Text 
Schwarz auf Weiß, auf den Tafeln XTI bis XIV Weiß auf Schwarz, wiedergegeben. 
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wie das bisweilen zu beobachten ist, auch als ein Konglomerat paralleler 
oder unregelmäßig und dicht nebeneinander verlaufender und dabei 
nur wenig anastomosierender Fasern, die sich an ihren Enden entweder 
feingefasert auflösen oder in eine netzförmige Auflagerung der oben 
beschriebenen Art übergehen. Oder sie erscheinen plötzlich unterbrochen, 
um nach einer Weile wieder in einige Strangstücke der gleichen Richtung 
überzugehen resp. als solche weiterzuziehen. Alle diese Fasergebilde 
sind der hinteren Linsenkapsel entweder fest und ohne weitere sichtbare 
Besonderheiten unmittelbar aufgeheftet, oder sie können auf diesem 
oder jenem Verlaufsteile auch einmal ein längeres oder kürzeres Stück 
getrennt von ihr hinter der Linse verlaufen. Doch das ist seltener und 
gehört vielleicht schon ins Gebiet der angeborenen Veränderungen. 
Die freien Enden der genannten sämtlichen Fasergebilde können auch 
einmal feingeringelt enden oder zeigen mitunter auch eine kleine weiB- 
liche und knopfförmige Anschwellung, die ihrerseits wieder der Linsen- 
kapsel fest anliegen oder frei nach hinten zu pendeln kann. Diese freien 
Enden sind dann gewöhnlich von äußerster Kürze (vgl. Schema 1). 
Die Konvexität der von den Bogenfasern gebildeten Bögen ist sehr 
häufig nach innen und unten zu gerichtet, wenn auch nicht ausschließ- 
lich. Man sieht die Konvexität auch nicht selten nach außen oder nach 
oben verlaufen. Vielleicht hängt der nach innen unten vor allem zu be- 
obachtende Bogenfaserverlauf mit fötalen Verhältnissen dieser Kolobom- 
gegend zusammen, speziell auch die freien Enden und knopfförmigen 
Anschwellungen; die letzteren namentlich sind vielleicht ektodermaler 
Natur und stellen abgeschnürte Reste des perilenticulären fötalen Faser- 
filzes dar. Das letztere gilt vielleicht auch für die Verhältnisse dieser 
Art in der Linsenperipherie, in der Nähe der noch kernhaltigen Zone; 
vielleicht hängt hier überhaupt diese oder jene der zu beobachtenden 
Unregelmäßigkeiten der hinteren Linsenkapsel mit Stellen zusammen, 
denen die in früher Fötalperiode daselbst entstandenen Basalkegel 
(v. Lenhossek) entsprechen würden. Wenn diese Basalkegel auch 
unmittelbar an das fötale Linsenepithel geknüpft sind und ihr verloren- 
gehender Sitz gewissermaßen mit hinaufrückt in die spätere kernhaltige 
Äquatorzone, so halte ich es trotzdem nicht für unmöglich, daß im Kon- 
nex gebliebene oder abgeschnürte Reste von solchen epithelialen Basal- 
kegeln sich in Gestalt dieser oder jeder Auflagerungen postfötal zu halten 
vermögen und für den Untersucher als eine der periphersten feineren 
und feinsten Auflagerungen der beschriebenen Art in den Gesichtskreis 
treten. Namentlich gilt das für nicht als faserige Gebilde zu erkennende 
kleinere oder größere teils dreieckige, teils polygonale oder auch mehr 
rundliche solitäre oder konglomerierte fleecekchenförmige Auflage- 
rungen der peripherer gelegenen Kapselpartien. Diese haben mit 
zelligen Elementen deshalb nichts zu tun, weil sie viel größer 
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sind als Zellen, daher können sie auch nicht mit solchen verwechselt 
werden. | 

Zu der zweiten Gruppe, den physiologischen gröberen Auflage- 
rungen, müssen wir außer den seltneren fötalen Gefäßüberresten, die 
beiden angeborenen Veränderungen der hinteren Linsenkapsel besprochen 
werden sollen, zunächst die feineren kürzeren oder längeren Fäden- 
bildungen rechnen, die sich in vieler Hinsicht von den besprochenen 
graulichen Auflagerungen unterscheiden. Es sind dies weiße oder graue 
Fäden, die mehr gerade, nicht selten auch leicht gewellt verlaufen und 
sowohl in der Polgegend als auch außerhalb derselben vorkommen. 
Wenn auch gröber, als die oben geschilderten graulichen Auflagerungen, 
so stellen sie doch im ganzen äußerst feine und zarte Fäden dar, die der 
hinteren Linsenkapsel nicht im ganzen angelagert, sondern nur in einem 
Endpunkte oder in dem ersten kurzen Verlaufsstücke mit ihr zusammen- 
hängen, im übrigen aber frei nach hinten ziehen. Dort treten sie mit der 
vorderen Grenzschicht des Glaskörpers oder auch seinen tiefer gelegenen 
Gewebslagen in mannigfache Verbindungen. Vor allem in der Gegend 
des inneren unteren Quadranten der hinteren Linsenkapsel pflegt ihr 
vorderes punctum fixum zu liegen. 

Weißliche Zellelemente und Ähnliches istden Fäden hierund da häufig 
aufgelagert. Auch in größerer Anzahl können diese rundlichen scheibchen- 
ähnlichen oder mehr polygonalen Zellen den Fäden allenthalben anhaften. 
Vor allem ist das an den dichotomischen Teilungsstellen, die wir mit 
wechselnder Richtung häufig sehen können, der Fall, ebenso an Über- 
und Unterkreuzungen mit den Nachbarfasern. Auch mehrere Auf- 
spleißungen solcher Fäden kommen vor, ja ganze, mit meist länglichen 
Maschen versehene und äußerst vielgestaltige Netze sind wahrzunehmen, 
die an beliebigen Stellen hinter der Linsenperipherie, vor allem aber 
sehr gerne nasal, zu verschwinden scheinen. 

Daß wir es bei allen diesen genannten Bildungen mit Überresten 
der fötalen Tunica vasculosa lentis resp. Membrana capsularis zu tun 
haben dürften, erwähnte schon Erggelet und neuerdings Vogt. Spe- 
zicll die bindegewebigen polymorphen Auflagerungen sind wohl zweifels- 
ohne als bindegewebige, mesodermale Reste fötalen Gewebes aufzu- 
fassen. Die Fädenbildungen sind wohl mehr als verödete präcapillare 
(icfäßreste zu deuten, die mit der hinteren Linsenkapsel einerseits, 
andererseits aber mit den protoplasmatischen Glaskörperelementen in 
Beziehung traten. Anf Einzelheiten dieser Beziehungen kommen wir 
später zurück. 

Schließlich wäre nun noch der oben schon kurz angeführten ver- 
einzelten zelligen Elemente zu gedenken, die wir am gesunden 
Auge vieler Individuen mit der Nernstspaltlampe hin und wieder zu 
sehen bekommen können. Ganz ähnlich, wie an der Rückfläche der 
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normalen Cornea, zeigt auch hier das Mikroskop, daB viel haufiger, als 
man bisher annahm, freie Zellen daselbst vorkommen können. Sie 
finden sich, ähnlich wie an der Cornea, in der unteren Hälfte der hin- 
teren Linsenkapsel etwas häufiger als in der oberen, zeigen sonst aber 
sehr häufig ihren Prädilektionssitz in der leicht rauh erscheinenden 
engeren und weiteren Umgebung des Poles. Alle diese Elemente sitzen 
sehr gern den bindegewebigen Resten der Membrana capsularis als auch 
den vereinzelten erwähnten grauen oder weißen Fäden auf, sind mit- 
unter aber auch auf den scheinbar glatten und gutdurchsichtigen ‚‚freien‘“ 
Stellen der mehr oder weniger deutlich gedellten hinteren Linsenkapsel 
sichtbar. Der Prädilektionssitz in der Polgegend dürfte in der beschriebe- 
nen leichten Rauhigkeit dieser Gegend seine Erklärung finden. 

Bei den zur Beobachtung gelangenden Zellarten können wir unter 
normalen Verhältnissen meist zwei verschiedene an der Spaltlampe 
unterscheiden. | 

1. Weiße Blutzellen oder deren Trümmer. 

2. Dunkelbraune Pigmentzellen oder deren freies Pigment. 

Die weißlichen Zellen sind z. T. vielleicht embryonale Zellüber- 
reste der Tunica vasculosa, z. T. vielleicht auch Wanderzellen, die auf 
irgendeine Weise intra vitam dorthin gelangten. Sie zeigen sich als 
sehr kleine runde oder bisweilen auch mehr polygonale Tüpfel oder 
Scheibchen von reinweißer bis grauweißer Farbe, stehen stets vereinzelt, 
niemals in größerer Anzahl beisammen und sitzen vor allem, wie schon 
hervorgehoben, den bindegewebigen Auflagerungen und fädigen Gefäß- 
überresten völlig regellos auf, und zwar teils deren glattem Verlaufe 
angelagert, teils ihren Verzweigungs- resp. Überlagerungsstellen. Irgend- 
welche weiteren erkennbaren Besonderheiten, wie Zellausläufer u. dgl. 
waren bis jetzt nicht nachzuweisen. Auch Trümmer solcher Zellen sind 
hier und da sichtbar in Gestalt feinster weißlicher aufgelagerter Pünkt- 
chen. Bei älteren Individuen sind alle diese Gebilde häufiger, doch 
auch in jüngeren Jahren sind sie zu finden, was immerhin für die Mög- 
lichkeit embryonaler Zellreste sprechen würde. 

Die vereinzelten, hin und wieder einmal auch normalerweise zu be- 
obachtenden dunkelbraunen Pigmentzellen sind entschieden 
häufiger als die vereinzelten weißen und roten Blutzellen zu finden. Sie 
gleichen an Aussehen den normalen dunkelbraunen Pigmentpunkten 
der hinteren Hornhautfläche als solitäre rundliche oder polygonale Ge- 
bilde von der ungefähren Größe einer weißen Blutzelle, können aber 
auch als mehr oder weniger große Zelltrümmer resp. als Pigmentstaub 
zur Beobachtung kommen. 

Alle diese physiologischerweise vorkommenden Pigmentzellen finden 
sich an denselben Stellen, wie wir dies für die weißlichen Blutzellen ge- 
sehen haben. 
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Beide Zellarten dürfen aller Wahrscheinlichkeit nach auf den phy- 
siologischen Abnutzungsprozeß der benachbarten Gewebe, auf gering- 
fügige Kopftraumen und ähnliches zurückzuführen sein, wie das schon 
in einer früheren Mitteilung bei Besprechung der physiologischen Horn- 
hautpigmentpunkte hervorgehoben wurde. 

Des weiteren wären nun noch besondere Krystallbildunge n 
anzuführen, die hier nicht so selten in den Gesichtskreis treten. Wir 
finden da einmal hier oder dort in beliebiger Gegend der hinteren Linsen- 
kapsel ein grünlich schimmerndes oder in anderen Fallen wiederum 
ein mehr weißlich gefärbtes Krystallplättchen. Die Gebilde erscheinen 
teils rhombisch, teils polymorph und sind entweder der hinteren Kapsel 
ein- oder unmittelbar aufgelagert. Auch innerhalb der Kapsel, also 
unter derselben, noch in der Linsensubstanz, können sie gelegen sein. 
Gar nicht so selten sind sie in der Gegend des hinteren Pols aufzufinden. 
Im letzteren Falle, d.h. also bei subcapsulärem Sitz, dürfen sie nicht 
fälschlicherweise auf die Kapsel resp. in diese hinein lokalisiert werden. 
Während bei intracapsulären Krystallen stets eine scheinbare Lücke 
in der Kapsel erscheint, zieht die letztere bei subcapsulären Gebilden 
dieser Art stets mit mehr oder minder matter Grenze über ihr hinweg. 

Auch die Krystalle stehen nur vereinzelt. Bei den grünlichen handelt 
es sich wohl sicher um Cholesterin, das, wie wir wissen, schon normaler- 
weise in der Linse beobachtet wird, während die weißlichen Krystalle 
resp. krystalloidähnlichen Körper vielleicht kalkhaltige Drusen, feinste 
circumscripte Kapselstartriibungen oder ähnliches darstellen dürften. 

Wie wır gesehen haben, ist die für die bisherigen klinischen Unter- 
suchungsmethoden als absolut klar und strukturlos erscheinende hintere 
Linsenfläche an der Nernstspaltlampe geradezu eine Fundgrube zahl- 
reicher interessanter Einzelheiten. Keine Gegend des vorderen Bulbus- 
abschnittes bildet für den Untersucher ein ähnlich dankbares und ab- 
wechslungsvolles Bild. Und das gilt namentlich auch für die angebore- 
nen und vor allem pathologischen Veränderungen dieser Gegend, die 
nur zum Teil im Rahmen dieser Arbeit besprochen werden können. 

Wenn wir damit zur Betrachtung desjenigen Teiles des Augen- 
inneren übergehen, der im Bilde der Nernstspaltlampe 
unmittelbar hinter der hinteren Linsenkapsel gelegen ist, 
so betreten wir hier fast noch mehr als bei der später zu beschreibenden 
lebenden Glaskörperstruktur so gut wie völlig unbekanntes Land. 

In der vorliegenden Literatur ist unseres Wissens bis jetzt nichts 
darüber veröffentlicht, was sich eigentlich zwischen der fraglichen 
äußersten Grenzschicht des Glaskörpers und der hinteren Linsenkapsel 
befindet. Über die Frage, ob hier ein optisch leerer, nur mit klarer 
Flüssigkeit gefüllter Spaltraum existiert oder ob die äußersten Glas- 
körperfasern unmittelbar und dicht der hinteren Linsenkapsel anzu- 
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liegen pflegen, liegen einwandfreie mikroskopische Untersuchungen 
z. 2. noch nicht vor. Und das ist auch begreiflich. Denn einmal läßt 
sich ja aus den eingangs hervorgehobenen Gründen an dem toten Glas- 
körpergewebe keinerlei sicheres Urteil über die tatsächlichen Verkält- 
nisse am lebenden Auge gewinnen, andererseits aber war man ohne die 
Gullstrandsche Apparatur nicht in der Lage, dieser Frage näherzu- 
treten. 

Nur Erggelet erwähnt ganz kurz, daß man ‚‚nicht selten eine op- 
tisch leere Zone beobachtet, die wie ein Kugelsegment hinter der Linse 
liegt und daß erst hinter dieser die Strukturelemente des Glaskörpers 
beginnen, sichtbar zu werden“. 

Dieses Verhalten beobachtet man nun in der Tat an der Spaltlampe 
bei fast jedem normalen Auge. Wandert man nämlich mit dem scharfen 
Spaltbilde über die hintere Linsenkapsel hinaus und stellt sich die 
obersten Glaskörperlagen ein, so kann man bei geeigneter Konzentration 
der Beleuchtung und leichtem Oscillierenlassen des Spaltlichts im Be- 
reiche der Gegend unmittelbar vor den ersten graulichen Glaskörper- 
elementen, aber doch rückwärts der hinteren Linsenkapsel, bei Durch- 
musterung eines größeren Materials normaler Augen zu sehen bekom- 
men, daß tatsächlich so gut wie in jedem Falle ein solcher fraglicher 
Spaltraum in stärkerem oder schwächerem Maße vorhanden zu sein 
scheint. Wichtig ist für den Nachweis dieses scheinbar optisch leeren 
„postlenticulären Grenzraumes‘“, worauf immer wieder hin- 
gewiesen sei, daß man bei normalem Adaptationsvermögen mindestens 
3—5 Minuten adaptiert ist und keinerlei störendes Seitenlicht, Reflexe 
oder dergleichen empfindet. 

Unter strengster Beobachtung dieser Regeln stellt sich der Grenz- 
raum als eine im gesunden Auge absolut dunkel und optisch völlig leere 
Zone dar, die unmittelbar hinter der Linse beginnt und nach kürzerem 
oder längerem scheinbaren Durchmesser in die oberflächlichsten Struk- 
turelemente des eigentlichen Glaskörpers übergeht. 

Die Breite dieser Zone, d.h. der scheinbare Tiefendurchmesser, ist, 
wie schon kurz angedeutet, sowohl bei demselben Individuum als auch 
bei verschiedenen Personen und Altersstufen recht verschieden ausge- 
prägt. Bestimmte Regeln scheinen jedoch für diese Verhältnisse nicht 
zu bestehen. Während man bei dem einen Auge den scheinbaren Tiefen- 
durchmesser des Grenzraumes bis zur doppelten Corneadicke feststellen 
kann, beträgt er bei anderen Augen, ja mitunter sogar auf dem anderen 
Auge desselben Individuums nur ca. die Hälfte der Corneadicke. In 
der Jugend scheint der Grenzraum im allgemeinen etwas weniger tief 
zu sein als in höheren Jahren. 

Man kann die Ausdehnung des Grenzraumes im Bilde der Spalt- 
lampe so weit verfolgen als man überhaupt mit dem Lichtspalt an der 

17* 
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hinteren Linsenkapsel unter Kontrolle des Mikroskops entlang zu gleiten 
vermag. In der Peripherie ist der Einblick aus den bekannten Gründen 
etwas erschwert; es empfiehlt sich hier für die temporalen sichtbaren 
Drittel des Grenzraumes der Modus der erwähnten Beleuchtung über 
den Nasenrücken. 

Bei eingehender, vergleichender Untersuchung der verschiedenen 
Tiefendurchmesser desselben Grenzraumes in den zentralen und den 
mehr peripher gelegenen Partien kann man ferner feststellen, daß der 
Raum hinter der Gegend der peripheren Linsenteile im ganzen weniger 
tief zu sein pflegt. Dort treten die Glaskörperelemente sehr nahe an die 
hintere Kapsel heran, wenn auch diese Annäherung individuell eben- 
falls in gewissen Grenzen zu schwanken scheint. Jedenfalls dürfte auf 
dem Durchschnitte der postlenticuläre Grenzraum eine ungefähr sichel- 
förmige Gestalt besitzen. 

Wenn wir oben sagten, daß im Bereiche des Grenzraumes für die 
Untersuchung an der Spaltlampe die ganze Gegend optisch leer erscheine, 
so ist das cum grano salis zu verstehen und berücksichtigt nicht die- 
jenigen Bildungen, die eine Verbindung zwischen dem eigentlichen 
Glaskörper und der hinteren Linsenkapsel darstellen. Diese Gebilde 
ziehen natürlich durch den Grenzraum hindurch. Wir sehen da physio- 
logischerweise die oben beschriebenen Fädenbildungen mehr gerade oder 
mitunter auch leicht gedreht resp. gewellt in den Glaskörper eintreten 
und können sie dann in ihm verschieden deutlich weiterverfolgen. Die 
Fäden selbst können im Bereiche des Grenzraumes alle die oben be- 
schriebenen Eigentümlichkeiten wie zellige Auflagerungen, dichoto- 
mische oder mehrfache Teilung, Netzbildung, Verlaufsart und ähn- 
liches zeigen. 

Der postlenticuläre Grenzraun wird in manchen Fällen scheinbar ziem- 
lich breit gefunden, obwohl er in den betreffenden Fällen nur sehr schmal 
ist. Und das liegt wohl daran, daß der Beobachter nicht genügend adap- 
tiert ist und eine Glaskörperzone als optisch leer betrachtet, auf deren 
Helligkeitsvalenz sein Auge noch nicht eingestellt ist. Nach längerer 
Adaptation wird er dann aus dem bis dahin „dunklen“ Raume nach 
und nach Gebilde heraustreten sehen, die bereits den oberen Glaskörper- 
lagen angehören. Und nur in einer ganz schmalen Zone zwischen diesen 
und der hinteren Linsenkapsel vermag er dann den eigentlichen Grenz- 
raum zu finden. 

Ein gutes Hilfsmittel für den Nachweis des Grenzraumes ist die 
Bewegung des untersuchten Auges. Man fordert den Patienten auf, 
einmal ‚nach rechts‘, dann ‚nach links“, schließlich wieder ‚‚gerade- 
aus“ zu sehen. Bei der dem Blickwechsel folgenden entgegengesetzten 
Bewegung des Glaskörpers tritt dann meistens der Grenzraum mit 
überraschender Deutlichkeit hervor. Auch hier ist eine größere Übung 
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erforderlich, um bei dem Blickwechsel des Patienten nicht sofort das 
bis dahin eirgestellte Bild zu verlieren. 

Und damit kommen wir zum nächsten Kapitel unseres Gegenstandes 
und wollen nun den Glaskörper selbst in den Kreis unserer Untersuchun- 
gen ziehen. 


2. Das eigentliche Glaskörpergewebe. 


Wenn wir uns diesem außerordentlich schwierigen, aber dafür un- 
gemein interessanten und für die Forschung dankbaren Kapitelzuwenden 
das den eigentlichen Kernpunkt unserer Untersuchurgen bilden eoll, 
so dürfen wir nicht vergessen, hervorzuheben, daß wir mit dem Ausdruck 
„Emmetropie‘, welchen wir in der Überschrift unseres letzten Haupt- 
teiles als Einschränkung gebrauchten, natürlich nicht die skiaskopisch 
einwandfreie Emmetropie zu verstehen haben. Wir meinen vielmehr 
dabei nur eine ungefähr emmetropische Refraktion des Avges, die 
1—2 Dioptrien nach der positiven und negativen Seite zu nicht über- 
schreiten soll. 

Zweitens halten wir es für zweckdienlich, uns in aller Kürze einiger 
entwicklungsgeschichtlicher Daten zu erinnern, bevor wir die histolo- 
gische Struktur des normalen Glaskörpers selbst betrachten. Denn ein 
volles Verständnis der uns gegenübertretenden Bilder und der außer- 
ordentlich komplizierten Struktur des Glaskörpergewebes ist ohne eine 
genaue Kenntnis der fötalen Entstehurg dieses Gebildes nur lückenhaft 
möglich. Wir wollen daher unsere Darstellung der eigentlichen ror- 
malen Glaskörperstruktur mit einer möglichst kurzen Rekapitulation 
der Entwicklungsgeschichte des Glaskörpers beginnen, wonach wir 
schen werden, daß alle die strukturellen Eigentün.lichkeiten ur.d Spiel- 
arten, denen wir begegnen, ferner alle die zahlreichen Antärge, Ein- 
schlüsse und andere Anomalien, ja auch z.T. einige pathologische Ver- 
änderungen durch besondere Verlaufsweise der Glaskörperentwicklung 
bedingt sein können. | 

Bekanntlich kommt nach Addario, Fuchs, Lénhossek, Mawes 
und Magitot, Rabl, Tornatola, Wolfrum u.a. so gut wie aus- 
schließlich — oder nach Köllicker, v. Pée u. a. doch wenigstens zum 
Teile — das ectodermale Keimgewebe in Betracht, währerd das meso- 
dermale fast völlig oder ganz für die Glaskörperentwicklung in den 
Hintergrund tritt. 

Nach Wolfrum ist das erste Stadium der primitiven Glaskörper- 
entwicklung im allgemeinen dadurch charakterisiert, daß sich zuerst 
zwischen Linse und Netzhautanlage Protoplasmabrücken als einfache 
Fortsetzungen der betreffenden Ectodernizellen bilden, die sich entweder 
direkt per continuitatem verbinden oder nach vielfacher Aufsplitterurg 
um die Linsenanlage ein dichtes Filzwerk, die sogerannte Capsula 
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perilenticularis bilden. Diese liegt hinten der Linsenanlage dicht auf, 
und in dem Netzwerk können sich die feinen protoplasmatischen Aus- 
läufer direkt wieder selbst verbinden. Die in der Mehrzahl befindlichen 
von den retinalen Stützzellen kommenden ‚Radiärfasern‘“, d.h. di- 
rekten Protoplasmafortsätze breiten sich strahlenförmig nach allen 
Richtungen aus, während die weniger zahlreichen und von den Linsen- 
epithelzellen herkommenden sich sofort dicht aufsplittern und in das 
perilenticuläre Fasernetz übergehen. Dabei gehen einzelne Fasern 
durch das Netz hindurch und verbinden sich direkt mit Protoplasma- 
fortsätzen der retinalen Zellen. Die an den Linsenepithelzellen dabei 
zu beobachtenden Fortsätze hat, worauf wir schon oben hinweisen 
konnten, v. Lenhossek als Linsenkegel oder Basalkegel bezeichnet. 
Diese Gebilde gehen nun Verflechtungen und Anastomosenbildungen 
mit den nächstgelegenen Fibrillen ein, die im Bereiche des Augenbechers 
von der Retina und im Bezirke des Augenblasenspalts von Mesoderm- 
zellen stammen, so daß hier mithin ectodermale Gebilde in mesodermale 
Elemente übergehen. Vom Fundus der Netzhaut her strahlen dann 
immer mehr Radiärfasern aus, und dazu kommt ein von der Gegend 
des Umschlagrandes der sekundären Augenblase her ebenfalls radiär 
verlaufender, zu den Fundusfasern aber senkrecht gestellter Faser- 
strang, der ebenfalls z.T. in das perilenticuläre Fasernetz übergeht, 
z. T. die Radiärfasern der Retina durch Queranastomosen verbindet. 

In späteren Stadien zeigen dann die Radiärfaserstränge die Bil- 
dung von seitlichen und ungefähr senkrecht gerichteten Fortsätzen, 
die durch Konfluenz zu Queranastonıosen führen, und zwar schon direkt 
nach ihrem Ursprunge aus der Retina. Diese Queranastomosen ver- 
laufen dann zusammen mit den von der Umschlagfalte der sekundären 
Augenblase herkommenden oben erwähnten Faserzügen parallel zur 
Retinaoberfläche. 

Daß die Radiärfasern, worauf Wolfrum besonders hinwies, in ihrem 
Verlaufe mehr oder weniger ausgesprochene Anschwellungen zeigen 
können, sei noch besonders erwähnt, ebenso die Tatsache, daß bei star- 
ken miskrokopischen Vergrößerungen in diesen oft knopfförmigen An- 
schwellungen eine stärkere Körnelung oder Granulierung hervortreten 
kann. 

Es beginnt nun das zweite Hauptstadium der Glaskörperentwicklung, 
das Einwuchern von mesodermalem Gewebe mit Gefäßen, die zu den 
von der Retina auswachsenden Radiärfasern engere Beziehungen ge- 
winnen. Während an der Hinterfläche der Linse die Linsenkegel mehr 
und mehr schwinden, entstehen immer mehr Radiärfasern aus den reti- 
nalen Stützzellen ; diese Radärfasern bilden ebenfalls immer zahlreichere 
Querverzweigungen und Anastomosen mit benachbarten gleichartigen 
Fasern. Des weiteren gehen nun neue Fasern aus der Retina hervor 
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und wandern mit einer knopfförmigen Anschwellung nach vorn, um 
in den perilenticulären Faserfilz oder irgendwo in andere Faserfortsätze 
einzumünden. 

Inzwischen vollendet sich die völlige Abschnürung der Linse. 

Unter Nachlassen der retinalen Faserentwicklung des Fundus be- 
steht in der Gegend der Umschlagsfalte die Faserentwicklung weiter. 
Während die Kerne nicht mehr so dicht stehen und durch das Größen- 
wachstum der Retina auf einen größeren Raum verteilt werden, ge- 
winnt die einzelne Faser dafür immer mächtiger an Ausbildung, bisim Re- 
tinalfundus die Radiärfasern schließlich ihre Entwicklung ganz einstellen. 

Die in den Glaskörper einwandernden Gefäße besitzen zunächst 
und in den jüngeren Stadien eine reine Endothelwandung ohne weitere 
Mesodermbeteiligung. Vom Endothel gehen ebenfalls vereinzelte proto- 
plasmatische Fortsätze ab, die knopfförmig endigen oder auch auf- 
gesplittert resp. solitär mit retinalen Fasern in direkte Verbindung 
treten können. So entsteht ein perivasculärer Faserfilz, der gewisser- 
maßen eine Grenzmembran gegen den übrigen embryonalen Glaskörper 
darstellt. Später pflegt er dann wieder verloren zu gehen. Seine Be- 
deutung beruht nach Wolfrum darauf, daß er sowohl wie auch die 
endothelialen Fortsätze gesondert als solche ein Stützmittel für das Ge- 
fäß im embryonalen Glaskörpergewebe abzugeben scheinen. 

Allmählich verschwinden die ihren Durchmesser fortschreitend ver- 
lierenden Radiärfasern immer vollständiger, was einmal wohl auf wirk- 
lichem Verlust des Zusammenhanges mit dem Retinafundus, anderen- 
falls aber wohl auf der besagten Verbindung mit den Endothelfortsätzen 
(der Gefäße und auf dem Einbeziehen der Radiärfasern in die sich immer 
mächtiger ausbreitende Querfaserung an der Innenseite der Retina be- 
ruht. Nur in der Nähe der Linse behalten die Radiärfaserreste ihren 
ausgebildeten Durchmesser und können daselbst zu sich anlagernden 
Gefäßen in nähere Beziehung treten. Bis zur Ausbildung des Auges in 
seinem bleibenden Zustande besteht die Radiärfaserentwicklung von 
der Gegend der Umschlagsfalte der sekundären Augenblase her, also 
im Bereiche der späteren Pars coeca retinae resp. der Ora serrata, unent- 
wegt weiter. 

Nach der bekannten Rückbildung der Glaskörpergefäße stellt sich 
dann das histologische Bild des lebenden Glaskörpers so dar, wie es 
an der Nernstspaltlampe unserem Auge in Erscheinung tritt. 

Man darf nun nicht erwarten, an jedem Glaskörper alle die im folgen- 
den beschriebenen normalen und physiologischen Bilder zu finden. Im 
Gegenteil! Je mehr man sich in das Studium dieser Verhältnisse ver- 
tieft, um so erstaunter wird man sein, zu beobachten, mit welcher Fülle 
von Spielarten uns hier die Natur entgegenzutreten vermag. In den 
Einzelheiten gleicht kaum ein Glaskörper dem anderen, sogar an dem- 
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selben Individuum finden wir an beiden Augen oft recht beträchtliche 
Unterschiede. Und doch liegt der ganzen Architektur ein immer wieder- 
kehrendes unverkennbares strukturelles Prinzip zugrunde. Wenn auch 
manches Glaskörperbild bei oberflächlicher Betrachtung von dem vor- 
hergehenden abzuweichen scheint, so wird man diese und jene der des 
weiteren zu schildernden Verhältnisse bei steigender Dunkeladaptation 
und nach entsprechend langem Suchen unter Anwendung einiger ge- 
legentlich noch zu besprechender Kunstgriffe wohl an jedem Glaskörper 
ausnahmslos finden können. 

Stellen wir nun mit der Mikrometerschraube oder durch vorsichtiges 
Vorschieben der das Stativ bedienenden Hand nach langsamem Passieren 
des Grenzraumbildes das Bild der oberflächlichsten Strukturelemente 
des Glaskörpers selber ein, so tritt uns zunächst das Bild der „vorderen 
Grenzschicht des normalen Glaskörpers“ als ein mehr oder 
weniger deutlich ausgesprochenes scheinbares Netzwerk entgegen, das 
aus graulichen und sich scheinbar vielfach kreuzenden Fasern besteht, 
die zahlreiche Lücken verschiedenster Größe zwischen sich erkennen 
lassen. Die Maschen des Netzwerkes können ganz verschieden geformt 
sein. In dem einen Falle sind sie mehr länglich und leicht radiär gestellt, 
in anderen Fallen wieder mehr polygonal und ohne bestimmte Längs- 
richtung, in wiederum anderen Fällen sind sie teilweise zackig und völlig 
regellos angeordnet. In der Höhe und Ausdehnung der hinteren Linsen- 
polgegend sowohl als auch innen unten und unten außen zeigen sie in 
vielen Fällen eine etwas größere Länge und Breite als an der übrigen 
Fläche, auch scheint hier mitunter ein radiärer Typus von rhombisch 
geformten Maschen in Erscheinung zu treten. Die Größe der Maschen 
ist außerordentlich verschieden und hängt von der Lagerung der ihre 
Begrenzung bildenden Faserung ab. Von feinsten gerade noch ange- 
deutet erkennbaren können wir da bis zu gröberen von ungefähr halbem 
bis drittel Durchmesser der hinteren Linsenpolgegend alle Übergänge 
und Variationen finden. Nach der Peripherie zu wird das Bild aus den 
bekannten Gründen ebenfalls entsprechend undeutlicher. Hier kann 
man durch Blickwechsel des Patienten mit folgender Wiedereinstellung 
in die alte Richtung, wobei der Glaskörper eine später näher zu be- 
schreibende Pendelbewegung ausführt, ferner aber auch ohne solchen 
Blickwechsel mit Wiedereinstellung, d.h. nur durch Stellungsverände- 
rung des Patientenauges nach der einen oder anderen Richtung und 
schließlich noch durch die Untersuchung über den Nasenrücken hinweg 
versuchen, weiterzukommen. 

Der Grund für die erwähnte Vielgestaltigkeit der Netzmaschen der 
vorderen Grenzschicht des Glaskörpers ergibt sich aus dem Aufbau der 
oberflächlichsten Glaskörperstruktur, bezugsweise seiner ihn zusammen- 
setzenden Fasern (Schema 2). 
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Wir können hier nun zwei ziemlich deutlich voneinander unter- 
schiedene Haupttypen von Fasern unterscheiden: 

1. Eine durchschnittlich mehr oder weniger senkrecht verlaufende 
„Haupt-“ oder „Längsfaserung‘“. 

2. Eine ungefähr senkrecht dazu gerichtete ,,Neben-“‘ oder ,,Quer- 
faserung‘. ` 

Berücksichtigen wir den Durchschnitt eines großen Materials nor- 
maler Augen, so können wir, was Art und Anordnung dieser beiden 
Fasergattungen anbetrifft, bezüglich des normalen Glaskörperfaser- 
gerüstwerkes, und zwar sowohl bezüglich seiner Grenzschicht als auch, 
wie wir noch sehen werden, seiner inneren Schichten die folgenden 
Typen aufstellen: 

l. Der reine Kreuz- 
tvpus. 

2. Der Längstypus. 

3. Der Quertypus. 

4. Der Balgentypus. 
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Die beiden oben zuerst 
genannten Haupttypen von 
Fasern selbst bieten uns 
nun zunächst jede für sich 
eine Fülle wechselvoller Bil- 
der und Verlaufseigentüm- 
lichkeiten, die zuerst ge- 
sondert besprochen werden Abb. 2. Vordere Grenzschicht. 
müssen. d 

Was zunächst die „Haupt‘- oder „Längsfasern‘' der vorderen 
Grenzschicht betrifft, so sehen wir in ungefähr zwei Dritteln aller nor- 
malen Fälle von der Gegend des äußeren unteren und des inneren und 
unteren Quadranten des Glaskörperraumes her (Schema 2) mehr oder 
minder zahlreiche, einander in der Hauptrichtung ungefähr parallele 
Faserzüge nach oben und etwas nach innen, d.h. nach der medialen 
Seite des Glaskörpers zu, verlaufen und sich von der Höhe der Polgegend 
oder schon etwas darunter an entweder vereinzelt oder sich über- und 
unterkreuzend resp. z. T. auch nebeneinander verlaufend scheinbar ver- 
einigen, so daß sie als mehr oder weniger gemeinsame Faserzüge nach 
oben resp. nach oben innen resp. auch oben außen ziehen und dort dann 
hinter der Linsenperipherie verschwinden. 

Die besagte Vereinigung kann nun in seltneren Fällen auch einmal 
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ganz oben. scheinbar erst hinter der äußersten Linsenperipherie statt- 
fi.den, so daß nur kulissenartig angeordnete Lärgsfaserzüge sichtbar 
sind, die spitzbogenahnlich von nasal und temporal unten her nach 
oben und ungefähr der Gegend der Medianebene des Glaskörpers zu ver- 
laufen. Eine deutliche Vereinigung oder gar Überkreuzung der Längs- 
fasern findet dann also scheinbar nicht statt. 

Auch von dem oberen äußeren und in etwas seltenerer Weise auch 
von dem oberen inneren Quadranten her können sich Faserzüge hinzu- 
gescllen. Das gleiche gilt auch von der Gegend in der näheren Umgebung 
der untersten Linsengegend. Vor allem bei Kindern und in dem zweiten 
und dritten Dezennium ist das mitunter zu sehen. Dann pflegen alle 
Längsfasern zwar zahlreich, aber dafür äußerst zart und sehr durch- 
sichtig entwickelt zu sein und auch meist dichtgedrängt parallel ur.d 
ziemlich regelmäßig angeordnet nebeneinander zu verlaufen. In solchen 
jugendlichen Augen strahlen dann die Längsfasern von allen Quadranten 
her, meistens von nasal unten und temporal her, in die hauptsachlicke 
senkrechte Längsrichtung ein und sind so zart, daß sie bei längerer 
Dunkeladaptation gerade noch sichtbar sind. Ihr Aussehen ähnelt 
dann völlig der Quer- oder Nebenfaserung. In den mittleren Jahren 
findet man dagegen häufig ein stärker grauliches Hervortreten der vor- 
erst beschriebenen von außen und innen unten her nach median oben 
ziehenden Längsfasern und kann im Bereiche der oberen Quadranten 
und unten median dafür häufig nur die mehr oder minder deutliche 
Querfaserung zu sehen bekommen. 

Betrachten wir nun histologisch die einzelnen Fasern der ersten 
Gattung, wie sie sich speziell an der Oberflächenschicht des Glas- 
körpers, also in seiner sogen. Grenzschichte darzubieten pflegen. etwas 
репапет. 

Wir sind mit den angegebenen Vergrößerungen an der Nernstspalt- 
lampe und bei längerer Dunkeladaptation sehr wohl imstande zu er- 
kennen, daß wir es bei den Haupt- oder Längsfaserzügen mit einer Zu- 
sammensetzung aus Einzelfasern zu tun haben. Diese Einzelfasern 
stellen ziemlich glatte und langgestreckte, mitunter leicht gewellte 
oder auch geschlängelte resp. lockenartig gedrehte relativ breite 
Bänder dar, die in der Jugend sehr zart zu sein pflegen. In den mitt- 
leren Jahren können sie um vieles kräftiger hervortreten. Sie sind 
durchschnittlich von ungefähr parallelen Konturen begrenzt und außer- 
ordentlich zart und durchsichtig. Ihre Farbe ist durch eine mehr rein- 
weiß bis grau erscheinende milchglasähnliche Tönung gekennzeichnet. 
Oft erscheint das milchglasähnliche Aussehen auch etwas mehr grau- 
blau. Diese graulich-feinen Längsbänder können eine sehr erhebliche 
Länge aufweisen und von unten her hinter der Linsenperipherie vor- 
kommend bis oben hinter die entsprechenden oberen peripheren Linsen- 
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teile wahrnehmbar sein. Sie können in andere daneben verlaufende 
Fasern per continuitatem übergehen und damit scheinbar aufhören. 
Dann behält die betreffende Nachbarfaser ihr Kaliber unverändert bei. 
Andere Fasern dahingegen können scheinbar ebenfalls in eine Nachbar- 
faser einmünden, wobei aber nach dieser Einmündung die betreffenden 
Fasern entsprechend verdickt weiter verlaufen. Vielleicht findet dann 
hier eben nur eine Aneinanderlagerung und keine Verschmelzung im 
Sinne des Überganges der protoplasmatischen Substanz per continui- 
tatem statt. In einigen Fällen kann man allerdings zu sehen bekommen, 
daß es sich bei der scheinbaren Aneinanderlagerung zweier Fasern mit 
Kaliberverdickung tatsächlich um solch eine Aneinanderlagerung ohne 
Verschmelzung handeln muß, denn beide Fasern bleiben deutlich durch 
eine dunkle, optisch leere Linie voneinander getrennt. 

An manchen Stellen verschwindet nun eine solche Aneinanderlage- 
rung resp. Verschmelzung der Fasern scheinbar ganz plötzlich, und die 
eine Faser hört mit einer schrägen oder mehr geraden, ziemlich scharfen 
Kante auf. Ändert man aber etwas die Beleuchtung oder läßt den Pa- 
tienten etwas anders blicken, so kann man sehen, daß hier oft nur ein 
scheinbares Aufhören besteht, indem diese Gebilde aus der Ebene des 
Spaltbildes heraustreten. Dieses Heraustreten kann aber dadurch be- 
dingt sein, daß die Glaskörperoberfläche eine sehr unregelmäßige ist 
und bisweilen mit gewissermaßen wellenähnlichen Vertiefungen ein- 
hergehen kann, ferner aber auch dadurch, daß richtige Faltenbildungen 
der obersten Glaskörperschichten vorkommen. Diese Wellen- und Fal- 
tenbildungen sind gar nicht so selten und werden uns noch öfter ent- 
gegentreten. 

So erhalten wir ein überaus wechselvolles Bild. Während hier 
Dutzende von graulichen Fasern, mitunter bündelweise zu ca. 3 bis 6 
geordnet und durch eine mehr oder weniger deutliche dunkle Trennungs- 
linie verbunden parallel nebeneinander verlaufen und durch einen 
breiteren Zwischenraum von ähnlichen Faserbündeln getrennt sind, 
sieht man an anderen Stellen zahlreiche Abzweigungen, Schräg- und 
Queranastomosen der verschiedensten Art. Reine Queranastomosen 
im Bereiche der Längsfasern sahen wir nur selten. Meist zweigen sich 
solche dann hier und da von einer Faser ab, ziehen zur Nachbarfaser 
und gehen in diese entweder direkt über oder lagern sich ihr nur an, 
mit ihr dann in gleicher Richtung weiterverlaufend. Viel häufiger 
gehen schräge Verzweigungen und Anastomosen ab. Diese können 
auch mehr nach hinten abgehen und dabei benachbarte Faserelemente 
unter- resp. überkreuzen. Oft können auch Queranastomosen dadurch 
vorgetäuscht werden, daß seitliche Abzweigungen sich der Querfaserung 
anschließen. An denjenigen Stellen, wo Faserbänder mit den von der 
Gegenseite herkonmenden sich zu kreuzen resp. sich zu verschmelzen 
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scheinen, sieht man mitunter direkten Übergang per continuitatem, 
an anderen Stellen wiederum teilweise Anlagerung und gemeinsamen 
Weiterverlauf, wobei ebenfalls wieder neue Verzweigungen und Ana- 
stomosen der beschriebenen Art sichtbar werden können, resp. stärker 
oder schwächer ausgesprochene Über- und Unterkreuzung der Fasern. 

Zu der Faser als solcher ist noch zu bemerken, daß sie sich auch 
bei 108facher Linearvergrößerung nicht weiter auflösen läßt, d.h. daß 
eine fibrilläre Struktur der einzelnen Faser nirgends er- 
kenntlich ist. Sie ist niemals drehrund, wie Retzius, H. Virchow 
und Greeffannahmen, sondern stets durchaus mehr bandartig und ziem- 
lich homogen. Nicht immer sind ihre Grenzkonturen parallel, häufig 
auch sehr unregelmäßig konturiert und mitunter oft von geradezu 
wechselnder Breite. Die Breite schwankt bei den Längsfasern ungefähr 
von dem Vierteldurchmesser eines Netzknotens der Cornea, bis zu 
dessen doppeltem Durchmesser. Körnige Einlagerungen sieht man unter 
physiologischen Bedingungen nur äußerst selten in den Fasern. Diese 
rechnen wohl schon mehr, wenn sie beobachtet werden, in das Kapitel 
der angeborenen Anomalien. Eine Kittsubstanz zwischen den Fasern 
ist ebenfalls normalerweise nirgends deutlich, vielmehr zeigen sich die 
Zwischenräume zwischen den einzelnen Fasern sowohl als auch zwischen 
den Faserzügen resp. -bündeln stets optisch völlig leer, wobei die Faser- 
grenze ziemlich scharf in das Dunkel der Grenzlinie überzugehen pflegt. 

Zu bemerken ist noch, daß man in der vordersten Grenzschicht 
des Glaskörpers niemals stern- oder strahlenförmige Anordnurg von 
Fasern oder Faserbündeln beobachten kann, d.h. es finden sich also 
nirgends Glaskörperfasern der Oberfläche, die zu mehreren nach einem 
Punkt hinstreben. Ferner sieht man mitunter bei stärkerer physiolo- 
gischer Wellung der Oberfläche scheinbar hügelkammähnliche Bildun- 
gen, die gelegentlich einmal den Eindruck erwecken könnten, als handle 
es sich hier um drehrunde Strangbildurgen der Glaskörperoberfläche, 
namentlich wenn eine Faser selbst auf der scheinbaren ‚Höhe‘ eines 
solchen Hügels verläuft. Wechsel der Einstellung klärt für gewöhnlich 
jedoch sofort den Irrtum auf. 

Anhangsweise wollen wir hier noch hinzufügen, daß in manchen 
Fällen die Längsfaserung stärker auf der einen Seite als auf der anderen 
entwickelt sein kann, und zwar ist das meist auf der nasalen Seite zu 
beobachten; um eine Täuschung infolge der Beleuchtungsrichtung 
von außen her handelt es sich sicher nicht, weil die Beleuchturg über 
den Nasenrücken bei einem großen Materiale ein ähnliches Verhalten 
auf der temporalen Seite dann vermissen läßt. Vorhanden ist natür- 
lich die Längsfaserung auf der anderen Seite stets. Sie ist dann aber 
bisweilen von so zarter Faserurg, daß ein scheinbares Fehlen vorge- 
täuscht wird. Bei steigender Dunkeladaptation zeigt sich die schein- 
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bar fehlende Längsfaserung der temporalen Seite in entsprechenden 
Fallen beziiglich Breite und Durchsichtigkeit ihrer Fasern als ebenso 
stark entwickelt wie die Querfaserung. In den zwanziger Jahren ist 
das Verhalten nicht so selten. Hierher’ gehört auch das Phänomen 
des scheinbaren ‚Abbruchs‘“ dieser oder jener Längsfaserungsseite resp. 
Langsfaserungspartie. Man hat dabei das Bild, als höre wie am Rande 
eines Abgrundes plötzlich die Längsfaserung auf und mache der dann 
stärker hervortretenden Querfaserung Platz. Daß dabei aber eine 
Längsfaserung trotzdem daselbst besteht, beweist der Blick- und Be- 
leuchtungswechsel. Ebensowenig kommen frei endigende Längsfasern 
oder frei endigende Verzweigungen von solchen in der vorderen Grenz- 
schicht vor. Wo solche vorgetäuscht werden, handelt es sich meist 
ebenfalls um solche Knickungen oder Wellungen der Grenzschicht. 

Wir kommen damit zur zweiten Gattung der im Bereiche der vor- 
dersten Glaskörperschicht gelegenen Faserart, die ungefähr senkrecht 
zur erstgenannten verläuft und durch die „Neben-“ oder Ouer: 
faserung‘“ dargestellt wird. Diese Faserung bietet uns an der Nernst- 
spaltlampe ein wesentlich anderes Bild. 

Hier tritt uns nicht ein so wechselvoller Verlauf entgegen, sondern 
wir haben es mit einer ziemlich gesetzmäßig angeordneten und verlau- 
fenden regelmäßigen Faserung zu tun. Wie schon der Name sagt, ver- 
läuft diese Faserung mehr horizontal. Das ist jedoch nicht im strengen 
Sinne zu verstehen. Vielmehr zeigt die Querfaserung meist ganz be- 
stimmte Abweichungen von dem horizontalen Verlaufe. Die Querfase- 
rung ist nämlich in der größeren Mehrzahl der Fälle von außen und 
etwas unten nach innen und etwas oben gerichtet, so daß sie mit der 
Horizontallinie einen größeren oder kleineren spitzen Winkel zu bil- 
den pflegt, der außen nach oben und innen etwas nach unten gerichtet 
ist. Das Schema 2 illustriert diese Verhältnisse, die auf beiden Augen 
fast regelmäßig zu finden sind. Eine Senkrechte, die die Mitten der 
sichtbaren Fasern durchschneiden würde, entspräche ungefähr dem Ver- 
laufe des inneren und unteren vorderen Hauptsternstrahles der Linse. 
Abweichungen gröberer Art von dem Typus kommen natürlich vor, 
und zwar im Sinne einer stärkeren Neigung gegen die Horizontale, sind 
aber nach unseren Erfahrungen relativ selten. 

Die Querfaserung ist auf den ersten Blick nicht immer sichtbar. 
Oft tritt sie erst nach längerer Dunkeladaptation vor. Sie erscheint 
dann als ein System außerordentlich feiner und zarter, gerade noch als 
solcher erkennbarer graulicher Fasern, die noch viel durchsichtiger 
und zarter sind als die Längsfasern. Sie bilden einzeln je ein sehr schma- 
les, aber niemals drehrundes Gebilde, sind von fast rein paralleler Grenz- 
struktur, ebenfalls langgestreckt, ohne weitere strukturelle Eigentüm- 
lichkeiten und verlaufen, in einem gewissen Gegensatze zu den Längs- 
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faem, 35 auvßerurdentlich regeliaßig und dicht nebeneinander, dab 
Wi ihnen eine gröbsre Einteilung in Faserbü:.del oder Faserzruppen 
so gut wie nicht moglich ist. Bei den Querfasern werden solche Faser- 
bundel nur 4uberst selten beobachtet. Die Grenzkonturen der einzelnen 
Fas-rn treten ebenfalls, wie bei den Lär.gsfasern, als gerade noch erker:n- 
bare dunkle Linien hervor. die keine weiteren Besor.derkeiten bieten. 

Entweder sind die Querfasern so angeordnet. daß sie in ganzer Höhe 
die sichtbare vordere Begrenzung des Glaskörpers ausfüllen. oder ме 
füllen die scheinbar dunklen optischen Lücken groberer Art zwischen 
den Läng-fasern urd deren Verzweigungen so dicht und regelmäß:z. 
daß die scheinbar größeren und klaffenden Lücken in der Längsfase- 
rung eben durch die viel schwerer sichtbare, viel durchsichtigere und 
zartere (Juerfaserung durchsetzt erscheinen. Die Leere und der tiefe 
Einblick in solche größere Lücken der Glaskörperoberfläche ist daher 
physiologischerweise in den allermeisten Fällen nur scheinbar; die Be- 
obachtung bei langer Dunkeladaptation., stärkster Vergrößerung, Blick- 
und Beleuchtungswechsel beweist das. 

Die Querfaserung kommt vor allem deutlich hinter der lateralen 
und medialen Linsenperipherie hervor. Seitliche Abzweigungen kom- 
men bei der (Juerfaserung vor, ebenso mehr schräge protoplasmatische 
Verbindungen mit einzelnen Längsfasern, wenn das auch selten ist. 
Jedenfalls wird das Bild der Querfaserung durch die Anordnung fast 
ausschließlich paralleler gleich breiter und ausgebildeter Querfasern 
beherrscht, die nur an den Kreuzungsstellen mit den stärkeren und vor 
allem auch mit den schwächeren Längs-fasern protoplasmatische Ana- 
stomosen eingehen, dabei aber auch selbst an Stellen, die nieht so mit 
Längsfasern erfüllt sind. durch Seitenanastomosen selbst verbunden 
sein können. Das Bild der Querfaserung als solche erinnert bisweilen 
an das Lamellenbild der Cornea, namentlich wenn eine leichte Wellung 
der Längsfasern hervortritt, was sehr häufig zu beobachten ist. Nur 
selten treten die Querfasern stärker hervor als zart ausgebildete Längs- 
fasern. In der Jugend kann das noch relativ häufiger der Fall sein. 
Hier können ja, wie wir sahen, die Längsfasern so schwach entwickelt 
sein, daß sie nur nach langer Dunkeladaptation überhaupt sichtbar 
werden — dafür treten dann die Querfasern sehr regelmäßig und deut- 
lich, aber trotzdem immer noch erkenntlich, als ungemein zarte Ge- 
bilde mehr oder weniger leicht gewellt und streng parallel nebenein- 
ander gelagert ohne Bündelbildung und ohne größere optischen 
Lücken in Erscheinung. So kann auch einmal der Eindruck hervorgeru- 
fen werden, als seien die Querfasern die Hauptfasern. 

Das Bild ist sehr wechselvoll und man kann meist diese oder jene 
der beschriebenen Verlaufseigentümlichkeiten nebeneinander finden. 
So wird man auch die angeführten Querfaser-Längsfaserverbindungen 
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oft direkt senkrecht, häufiger aber mehr spitzwinkelig im Bereiche der 
vordersten Glaskörperschicht feststellen können, ebenso die mitunter 
nachweisbare gegenseitige Überlagerung der Fasern. Daraus kann ferner 
auch geschlossen werden, daß nach Unter- resp. Überkreuzung der 
Längsfasern diese oder jene Querfaser in eine weiter mehr medial resp. 
lateral gelegene Längsfaser übergehen kann. 

Ein deutliches und sicher nachweisbares freies Aufhören irgendeiner 
Querfaser oder ihrer Verzweigungen haben wir, genau wie bei den Längs- 
fasern, bis jetzt im Bereiche der Grenzschicht nicht wahrnehmen 
können, vielmehr konnten wir stets die einzelnen Fasern resp. Faser- 
bündel bis zur Einmündung in eine benachbarte gleichartige Faser, 
in eine solche der anderen Gattung oder bis zum Verschwinden hinter 
der Linsenperipherie weiterverfolgen. 

Nach allen diesen Darlegungen ist das Bild der vorderen Glaskörper- 
grenzschicht mehr oder weniger typisch. Sind die Längsfasern ebenso 
zart wie die Querfasern, so ist das oberflächliche Netzwerk oft nur recht 
mühsam zu sehen, denn gerade die Längsfasern mit ihren Verzweigungen 
treten uns im Spaltlampenbilde gewöhnlich zuerst entgegen und sind 
uns für Auffindung weiterer Einzelheiten ein zuverlässiger Führer. 
Bei sehr zarter Ausbildung der Längs- sowohl als der Querfaserung 
kann auch einmal der Nachweis der Glaskörperoberfläche nur bei sehr 
langer Adaptation und nur sehr undeutlich möglich sein. Diese Fälle 
sind aber sehr selten. 

Eine Durchflechtung der Glaskörperfasern, wie sie Retzius an- 
nimmt, scheint im Bereiche der sichtbaren Glaskörperoberfläche nicht 
vorzukommen. In allen unseren Fällen gingen stets die Fasern ent- 
weder direkt anastomosierend in derselben Lage ineinander über oder 
schoben sich übereinander, so daß ein richtiges Netzwerk im Sinne 
H. Virchows entsteht. 

So können wir nach unseren Erfahrungen an der Nernstspaltlampe 
die Ansicht von Retzius als nicht mehr aufrechtzuerhalten betrach- 
ten und werden dieses Verhalten später auch gelegentlich der Betrach- 
tung der tiefer gelegenen Glaskörperschichten bestätigt finden. 

Daß wir es bei den in der beschriebenen Weise verlaufenden Längs- 
fasern mit den obersten der von Retzius als ‚‚Pferdeschweife‘‘ bezeich- 
neten Glaskörperfasern zu tun haben, steht nach den an der Nernstspalt- 
lampe erhaltenen Bildern außer allem Zweifel. Es sind diejenigen 
Fasern und Fasergruppen, die von der Gegend der Ога serrata her sich 
nach allen Seiten in den Glaskörper hineinerstrecken, und zwar deren 
oberste Faserlage. 

Dahingegen sehen wir in der Querfaserung die oberflächlichste Lage 
derjenigen Fasern vor uns, die wir als die der Retina parallel verlaufende 
Glaskörperfassung entwicklungsgeschichtlich kennengelernt haben. 
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Nun wären noch des weiteren im Bereiche der vordersten Grenz- 
schicht des Glaskörpers die fädigen Bildungen zu erwähnen. die 
von der hinteren Linsenkapsel oder aus der Tiefe des Glasköıpers kcm- 
men und die vordere Grenzschicht hier und da durchsetzen körnen. 
Diese fädigen Bildurgen sir.d zum Unterschied gegen die bardart gen 
Glaskörperfasern stets feine drehrurde Fäden von grauweißer Farbe. 
die mitunter von feinsten weiBlichen Zelelementen urd Kérnchen be- 
setzt erscheinen. Die Fäden treten gewöhnlich durch eine Lücke des 
Glaskörperoberflächennetzes hindurch. können dabei aber auch zu den 
Fasern selbst in Beziehung treten. Davon später mehr. 

Des weiteren sehen wie zellige Elemente in der vorderen Grenz- 
schicht. Man sieht, ähnlich wie auf der hinteren Linsenkapsel, solche 
Gebilde als größere oder kleinere weiße rundliche oder auch mehr 
polygonale Punkte hier und da auf den Fasern in den Maschen sitzen 
wo sie meist vereinzelt. nur selten einmal zu mehreren nebeneinander 
vorkommen können. Normalerweise sind sie im allgemeinen nur selten 
zu finden. Bei den kleineren und kleinsten Gebilden dieser Art handelt 
es sich wohl meist um Bruchstücke von Zellen. Auch vereinzelte dunkel- 
braune Pigmentzellen oder ihre Trümmer können dabei beteiligt sein. 
Sie haften ebenfalls hier und da den Fasern an, sowohl an den Kreuzungs- 
und Anastomosenstellen als auch an den übrigen mehr frei verlaufen- 
den Faserpartien. 

Ähnlich wie wir das bei den gleichen Gebilden der hinteren Linsen- 
kapsel sahen, sind wohl alle diese Bildungen mehr oder weniger zufällige 
und durch Abnutzung resp. vielleicht durch geringfügige Kopftraumen 
aus dem allgemeinen Zellverbande des Ciliarkörpers losgelöst worden, 
wofür auch das häufigere Vorkommen in den mittleren Jahren sprechen 
dürfte. Bei den weißlichen Zellelementen handelt es sich vielleicht un: 
zellige Gebilde in der Gegend der Glaskörperoberfläche, wie sie von 
tetzius, Ciaccio, Schmecke und H. Virchow beschrieben wur- 
den. Ob es sich dabei speziell um embryonale Zellen (Bea uregard) 
oder Wanderzellen (H. Virchow, Mawes und Magitot) resp. fixe 
Zellen handelt, muß dahingestellt bleiben. 

Wir erwähnten oben schon einmal, daß man in manchen Fällen den 
vorderen Grenzraum sehr kurz findet und dabei noch in der scheinbar 
vordersten Schicht des Glaskörpers im Grenzraume bis ziemlich dicht 
an die hintere Linsenkapsel heranreichend ein grauliches, äußerst zartes 
und der Zartheit und Feinheit der Querfaserung gleichkommendes 
Netzwerk von Glaskörperfasern finden kann, das nur von sehr geringem 
Tiefenduchmesser ist und die scheinbar eigentliche Grenzschicht wie ein 
schmales Kugelsegment überlagert. Deshalb lasse man sich durch einen 
scheinbar breiten Grenzraum nicht täuschen, adaptiere sich 5 bis 
10 Minuten und untersuche noch einmal sorgfältig unter Ausschluß jeder 
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Spur Nebenlichtes und mit Hilfe von Blickwechseln des zu unter- 
suchenden Auges. Dann wird man sehen können, daß sich unmittelbar 
über der scheinbar dichter gewebten oberflächlichen Grenzschicht des 
Glaskörpers noch eine ungemein zarte Faserschicht von genau dem glei- 
chen Baue finden kann. Die einzelnen, sie zusammensetzenden Quer- 
resp. Längsfasern stellen vielleicht die zartesten Gebilde dar, die die 
Spaltlampe noch erkennen zu lassen vermag. Mitunter ist hier sogar die 
Querfaserung noch etwas graulicher getönt als die noch durchsichtigere 
Längsfaserung. 

Bei Vorhandensein dieses äußerst feinen Fasernetzes ist aber unmittel- 
bar hinter der Linsenkapsel trotzdem noch ein Grenzraum vorhanden, 
wenn auch in außerordentlich geringer Breite und das, was man zuerst 
für die eigentliche Grenzschicht hielt, ist gar nicht die vordere Grenz- 
schicht des Glaskörpers, sondern gehört einer seiner tieferen Faserlagen 
an, die mitunter einmal graulicher als die oberflächlicher gelegenen ge- 
tönt sein können und sehr leicht und fälschlicherweise für die echte 
Grenzschicht gehalten werden. Möglichst lange Adaptation schützt 
auch hier vor Irrtum. 

Was nun die Konfigurationsänderung des beschriebenen 
oberflächlichen Maschennetzes des Glaskörpers im Bereiche 
der Grenzschicht bei Augenbewegungen betrifft, so müssen 
wir zwei verschiedene Arten unterscheiden. Das ist erstens die Kon- 
figurationsänderung durch Verschiebung der ganzen Glaskörperober- 
fläche infolge einer Pendelbewegung durch den Blickwechsel und zwei- 
tens die eigentliche Konfigurationsänderung der Netzmaschen selbst. 

Betrachten wir zuerst die Verschiebung der ganzen Glaskörperober- 
fläche in toto, so erwähnt schon Erggelet eine in manchen Augen 
hinter der scheinbar leeren optischen Zone hinter der Linse gelegene 
Membran, die der hinteren Linsenfläche fast parallel verläuft und bei 
Augenbewegungen das Symptom des Flottierens zeigt. Diese ,,Mem- 
bran‘‘, die wir als die vordere Grenzschicht des Glaskörpers kennen- 
gelernt haben, macht bei Seitenblick und sofort darauf wieder folgender 
Ruhestellung des Auges zunächst eine schnelle entgegengesetzte, dann 
aber kurz darauf folgende langsamere und gleichsinnig gerichtete Be- 
wegung. Bisweilen pendelt der Glaskörper noch ein- oder zweimal 
leicht hin und her, bis auch er wieder zur Ruhe kommt und die alte 
Lage einnimmt. Sollte sich jetzt eine andere Partie der Glaskörper- 
oberfläche einstellen, so kann man die alte Einstellung gleich wieder 
erhalten, wenn man auf der Glasplatte mit dem Stative spielend hin 
und her geht und möglichst der Glaskörperbewegung zu folgen trachtet. 

Infolge der Blickbewegung nach außen oder innen, ferner aber auch 
nach oben oder unten, ja, namentlich bei der letzteren, können aus 
den tiefer und weiter nach unten gelegenen Gegenden des Glaskörpers 
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plötzlich Gebilde auftauchen, die bei der Ruhelage der Augen trotz ge- 
nauester Durchmusterung des ganzen hinter der Linse sichtbaren Feldes 
sich bis dahin dem Beobachter entzogen. So kann die Begrenzungszone 
des Glaskörpers mit einem Male ein ganz anderes Aussehen zeigen im 
Sinne eines dichteren oder auch viel dünneren Maschenwerkes mit größe- 
ren Maschen, durch die man tiefer als sonst in den Glaskörper hinein- 
sehen kann. Oder das Netzwerk erscheint strecken- oder zonenweise noch 
dichter, als man es zuerst gesehen. Die bei dem besagten Blickwechsel vor 
allem nach oben oder unten ‚‚aufgewirbelte‘‘ Zone kann noch weitere Be- 
sonderheiten bieten, die in das Gebiet der angeborenen Anomalien gehören. 

Bei seitlichem Blickwechsel kann man ähnliche Verhältnisse bei 
weitem nicht in dem Maße zu sehen bekommen wie beim Blickwechsel 
nach oben oder unten. Die histologischen Verhältnisse des Glaskörpers 
zu den Seitenzonen unterscheiden sich nicht im wesentlichen von der 
Struktur des Glaskörpers resp. seiner Oberfläche in der Ruhelage. 

Auch die einzelnen Krümmungsstärken der Glaskörperoberfläche 
können sich bei den verschiedenen Blickrichtungen ganz verschieden 
erweisen. So können z.B. beim Blick nach oben die unteren Glas- 
körperpartien um vieles unregelmäßiger und gewellter sich darstellen, 
als das für gewöhnlich in der Ruhelage in Erscheinung tritt. Man kann 
hier mitunter ziemlich scharf sich umbiegende Falten in der Glaskörper- 
oberfläche sehen, die sich entweder durch den Bewegungsimpuls erst 
ausbilden oder nur eine stärkere Ausbildung der oben bereits erwähnten 
physiologischen Unebenheiten der Glaskörperoberfläche bewirken. Das 
Bild täuscht oft tuchartig gefaltete Membranbildungen vor, welche 
dachfirstähnlich gestaltet sein können. 

Man könnte daran denken, daß hier die senkrechte Stellung des 
Lichtspaltes mitwirken möchte und Trugbilder veranlaßte. Dem ist 
aber nicht so. Wie die Untersuchung mit horizontal stehendem Spalte 
lehrt, findet man auch hier die gleichen Verhältnisse, doch muß dabei 
bemerkt werden, daß das auf diese Weise erhaltene Bild für eine histo- 
logische Deutung bei weitem nicht so zu gebrauchen ist wie die Unter- 
suchung mit stehendem Spalt. Durch die auf diese Weise entstehende. 
gewissermaßen starke Verbreiterung der beleuchteten Partie wird die 
Untersuchung außerordentlich gestört und ist sghon deshalb nicht so 
zu gebrauchen, weil die zu durchleuchtende Linse in viel zu breiter 
Schicht betroffen wird und sehr viel diffuses Licht reflektiert!). 

Bei der Konfigurationsänderung der einzelnen Netzmaschen infolge 
der Pendelbewegungen der Glaskörperoberfläche bei Blicekwechsel kann 
man je nach der Art des geschilderten Aufbaues voneinander recht ver- 


1) Für eine gute Beobachtung müßte man hier eigentlich um die Augenachse 
dann das Mikroskop um 90° drehen, so daß die ursprünglichen Verhältnisse 
wieder vorhanden wären. 
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schiedene Bilder erhalten, und es ist schwer, aus dem Chaos diejenigen 
Typen herauszugreifen, dieeiner besonderen Schilderung wert erscheinen. 

Die Konfigurationsänderung der Öberflächenstruktur hängt zu- 
nächst von dem Grade der Dichte und Ausbildung der Retziusschen 
Fasern ab, d.h. der von uns als Haupt- oder Längsfasern bezeichneten 
Elemente. Je dichter diese angeordnet sind und je mehr sie die Szere 
beherrschen, desto wechselvoller gestaltet sich die Konfigurationsver- 
schiebung der Netzmaschen. Die Querfaserung spielt dabei eine ent- 
schieden geringere Rolle, da sie sehr gleichförmig und ohne größere 
Gestaltsveränderung die Bulbusbewegungen mitzumachen pflegt. Be- 
wegt sich der Bulbus nach oben und unten, so machen die Faserelemente 
deutlich eine derartige Gestaltsveränderung der Netzmaschen durch, 
daß die letzteren nach oben und unten länger werden, darauf aber nach 
Ruhestellung des Bulbus wieder in die alte Lage zurücktreten. Bei 
seitlichem Blickwechsel geschieht etwas Ähnliches in der horizontalen 
Maschendiagonale. 

Sind die Maschen unregelmäßiger gestaltet, so kann das Bild sehr 
schwanken, doch das geschilderte Prinzip kommt dabei doch immer 
verschieden deutlich zum Ausdruck. 

Bei geringer und sehr zarter Ausbildung der Maschenelemente, spe- 
ziell der Längsfasern, kann die Konfigurationsänderung der Maschen 
bei Blickwechsel des Auges mitunter einmal sehr schwer oder auch gar 
nicht wahrnehmbar sein. Da sich ferner alle diese Erscheinungen stets 
mit der Totalverschiebung des ganzen Glaskörpers resp. der ganzen 
Glaskörperoberfläche kombinieren, so entsteht ein Bildwechsel des 
Maschenreliefs von enorm komplizierter Natur, doch wird man dabei 
wohl in den meisten Fällen diesen oder jenen Typus der beschriebenen 
Konfigurationsänderungen wahrnehmen können. 

Auf die Frage, inwiefern das geschilderte Bild der Oberflächenstruk- 
tur zur Annahme der Existenz einer Membrana hyaloidea im Bereiche 
der hinter der Linse gelegenen Partien zu verwerten ist oder ob es sich da- 
bei eben nur um eine einfache Oberflächenverdichtung bestimmter Fasern 
oder Fasergruppen handelt, werden wir weiter unten zurückkommen. 

Was nun die inneren Glaskörperschichten selbst anbelangt, 
so tritt uns hier eine derartige Fülle abweichender Bilder entgegen, 
daß wir nur versuchen können, ähnliche Erscheinungsformen der Glas- 
körperstruktur unter je eine Rubrik zusammenzufassen und deren Durch- 
schnitt dem zu schildernden Typus zugrundezulegen. 

Da die tieferen Faserlagen des Glaskörpers und die übrigen dort 
physiologisch vorkommenden Gebilde gegenüber den in der Grenz- 
schicht beschriebenen beiden Faserarten einige Unterschiede besitzen, 
so müssen wir auch hier zunächst bei der Besprechung der beiden Faser- 
gattungen einige Zeit wieder verweilen. 

18* 
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Auch hier bestimmen wieder entsprechend dem oben skizzierten 
entwicklungsgeschichtlichen Aufbau des Glaskörpers die Längs- und 
Querfasern das Bild. Ähnlich wie in der vorderen Grenzschicht strah- 
len auch hier von der lateralen und medialen, vor allem unteren Seiten- 
hälfte her die Retziusschen pferdeschweifähnlichen Fasern, also unsere 
Längsfasern in Gestalt mehr vereinzelter oder auch mehr gruppen- 
weise angeordneter Fasern in den Glaskörper ein und verzweigen sich 
dort in mannigfacher Weise. Von den oberen Hälften der medialen 
und lateralen Gegend der Ora serrata her, ebenso rein von unten aus 
ist das in viel weniger ausgesprochenem Maße der Fall. So ziehen von 
den bezeichneten Stellen her ziemlich parallel zueinander verlaufende 
Fasern und Faserbündel, die durch einen verschieden breiten und op- 
tisch leer erscheinenden Zwischenraum getrennt sind, vereinzelt oder zu 
mehreren hinter- und nebeneinander angeordnet in den Glaskörper, 
wo sie sich entweder wie bei der Grenzschicht mit denen der anderen 
Seite zum Teil kreuzen können, oder gemeinsam mit diesen nach oben 
resp. nach hinten verlaufen. In anderen Fällen wiederum können auch 
von einer Gegend der Ora serrata her zunächst dichter und gedrängter 
verlaufende Fasern vorkommen, die dann zum Teil büschel- oder auch 
mehr fächerförmig sowohl in der Frontal- als auch in der Horizontalebene 
nach hinten auseinander streben. Vor allem ist das außen unten und 
nasal unten häufig zu sehen. So strahlen sie, in verschiedenen Tiefen- 
lagen verlaufend, in den Glaskörper ein. Den tiefer im Glaskörper ver- 
laufenden scheint dabei auch oft ein weiter retinalwärts gelegenes Ab- 
gangsgebiet der Ora serrata zu entsprechen. Die Beschaffenheit der 
Fasern selbst ist dabei genau die gleiche, wie wir sie bei den entsprechen- 
den Oberflächenfasern bereits kennengelernt haben, nur so viel sei 
hervorgehoben, daß sie im allgemeinen weniger graulich und etwas durch- 
sichtiger als diese zu sein pflegen. 

Hier und da zweigen nun von dem einen Faserbündel vereinzelte 
Fasern ab, laufen zwischen anderen Bündeln, diese kreuzend, hinüber zu 
anderen, um mit diesen entweder mit verstärktem Kaliber und evtl. 
feiner Zwischenlinie weiter zu verlaufen oder unter keinerlei Kaliber- 
verdickung der letztgenannten Bündel resp. Fasern in diese per conti- 
nuitatem einzumünden. Auch in einem Bündel resp. bei engbenach- 
barten Fasern kann das der Fall sein. Wichtig erscheint, daß alle diese 
Verzweigungen fast ausschließlich in einer der hinteren Linsenfläche 
parallel gelegenen Fläche zu verlaufen scheinen, so daß also, wenn meh- 
rere Längsfasern resp. Längsfaserbündel hintereinander von der Ora 
serrata herkommen, von jeder Faser nach beiden Seiten die betreffenden 
Abzweigungen und Anastomosenbildungen zu den in solch einer Kugel- 
ebene gelegenen Nachbarfasern ziehen und nicht zu einer Faser aus einer 
der davor oder dahinter gelegenen Längsfaserlage in Beziehung treten. 
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Wir erkennen somit, daß schon aus dem Verlaufe der Längsfasern 
heraus ein mehr oder weniger schichtweiser Aufbau des Glaskörpers 
zum Ausdruck kommt, und das um so mehr, als das geschilderte Ver- 
halten bis in die tiefsten, mit der Spaltlampe noch auflösbaren Faser- 
lagen des Glaskörpers nachweisbar ist. 

Nicht immer ist der oben geschilderte einfache Verzweigungstypus 
der Längsfasern zu sehen oder ebenso deutlich ausgesprochen. Eine an- 
dere Verlaufsart der Verzweigungen zeigt sich in der Weise, daß die 
Seitensprossen mit dem Hauptstamme der Faser einen verschieden 
großen Winkel bilden. Ist der Winkel rechtwinklig, dann handelt es 
sich wohl meist um Über- oder Unterkreuzung resp. um Anastomosen- 
bildungen mit senkrecht dazu verlaufenden Querfasern. 

Hervorzuheben ist noch, daß in der Jugend alle die besprochenen 
Längsfasern nicht nur in der Oberflächenschicht, sondern auch in größe- 
ren Tiefen des Glaskörpers dermaßen zart und durchsichtig entwickelt 
sein können, daß sie entweder zu fehlen scheinen oder nur der Quer- 
fasertyp sichtbar wird. 

Wenn auch das grauliche Aussehen der Längsfasern mit zunehnien- 
der Tiefe für gewöhnlich immer zarter und durchsichtiger erscheint, so 
gehören doch Abweichungen von dem geschilderten Verhalten so zur 
Regel, daß sich feste Normen gerade hier kaum aufstellen lassen. 

In den oberen Partien des Glaskörpers, wo oft die sich einander ent- 
gegenziehenden Längsfasern zu sehen sind, kann das Bild noch kompli- 
zierter sein. Hier verlaufen die Fasern nach ihrem Zusammentreffen 
entweder nebeneinander — und das ist seltener — oder sie verzweigen 
sich und die Verzweigungen konfluieren spitzwinklig resp. über- oder 
unterkreuzen sich, um danach sich wieder hier und da per continuitatem 
mit anderen zu vereinigen. Eine Durchflechtung ist niemals zu sehen, 
sondern stets kommt ein lamellärer Bau des Glaskörpers zum Ausdruck. 

Sowohl mehr allein vorherrschend als auch in verschiedenartigster 
Weise mit den oben beschriebenen Verlaufsarten kombiniert, sehen wir 
nun auch eine fast genau von unten nach oben senkrecht ziehende sehr 
zarte Längsfaserung in manchen Fällen, vor allem in den jüngeren Jahren. 
In solchen Fällen zeigt die Nernstspaltlampe dann eine rein parallel- 
strahlige, kaum zu Bündeln angeordnete und durch feine dunkle Linien 
getrennte Längsfaserung, die kaum irgendwelche Seitensprossen erkennen 
läßt, dagegen mit der Querfaserung sich fast ganz genau mit rechten 
Winkeln (Schema 4) kreuzt resp. verbindet. Von den seitlichen Qua- 
drantengegenden her brauchen dann kaum so viele Längsfasern sicht- 
bar zu sein, so daß man hier bisweilen zuerst den Eindruck hat, als fehl- 
ten diese völlig. Bei genügender Dunkeladaptation gelingt der Nachweis 
einiger nicht senkrecht verlaufender Längsfasern in den meisten Fällen. 

Wie nun je nach Zahl und Ursprungsstelle der Längsfasern im Be- 
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reiche der inneren und äußeren unteren Quadranten das Bild der Durch - 
kreuzung oder der mehr parallelen Aneinanderlagerung recht verschie- 
den sein kann, so ist noch zu berücksichtigen, daß auch einmal eine mehr 
horizontal oder schräg verlaufende Richtung der Längsfasern unter 
hauptsächlicher Beteiligung der beiden oberen Quadranten beobachtet 
werden kann. Wenn diese Fasern sich treffen, so kann das Bild der Durch - 
kreuzung oder der ,,Raphe“ schon um vieles tiefer unter der Richtung 
der Linsenachse sichtbar sein, als wir das sonst zu finden pflegen, wo- 
selbst die Raphe hauptsächlich in den obersten noch sichtbaren Glas- 
körperteilen zur Wahrnehmung kommt. Und diese tief beginnende 
Raphe kann dann in den verschiedensten Tiefenlagen des Glaskörpers 
sichtbar sein. Aber auch hier sind stets, wenn Verzweigungen nach 
den Seiten und Anastomosenbildungen mit benachbarten vorhanden 
sind, Lamellenlagen im Glaskörper zu erkennen. Es gehen also nach 
vorn und hinten keine Verzweigungen ab und diese sowohl als die hinter- 
einander verlaufenden Fasern liegen mit entsprechenden der anderen 
Seite in einer Kugelfläche. 

Hier können allerdings Täuschungen vorkommen, die durch Falten- 
bildungen solcher Lamellenlagen bedingt sind, wie wir später sehen 
werden. 

Wichtig ist, sich immer die Richtung der Fasern vor Augen zu 
halten und zu versuchen, ihre Einmündung in eine andere Faser der 
eigenen oder der gegenüberliegenden Seite zu verfolgen. Trotz Wandern- 
lassen des Spaltlichts entlang den Fasern, trotz Beleuchtung von der 
anderen Seite her ist es oft nicht möglich, in dem Anastomosengewirr 
der gleichen oder der Gegenseite, der Über- und Unterkreuzungen 
und der dazwischen verlaufenden Querfaserung dieses Ziel zu er- 
reichen. 

Ähnlich wie bei der Querfaserung der Grenzgegend sehen wir auch 
bei der Querfaserung des eigentlichen Glaskörpers Gebilde 
vor uns, die an der Grenze der Sichtbarkeit zu stehen pflegen. Diese 
Gebilde, die schon in der Grenzschicht als sehr fein und zart geschildert 
wurden, sind hier in der eigentlichen Glaskörpersubstanz noch um vieles 
zarter. Ja, diese Gebilde sind außerhalb der Grenzschicht, also im 
Innern des Glaskörpers, so außerordentlich fein, daß sie auch bei 108- 
facher Linearvergrößerung nicht immer voneinander differenzierbar 
sind. Und das ist vor allem bei Kindern und jüngeren Erwachsenen der 
Fall. In anderen Fällen kann man jedoch bei entsprechend langer 
Adaptation und langsamem Oszillierenlassen des Spaltes sehr gut die 
einzelnen Fasern voneinander unterscheiden. Die einzelne Faser ist 
genau so geformt wie in der vorderen Grenzschicht, nur noch zierlicher. 
Wir haben ein gewissermaßen ‚„hauchförmiges‘‘ Gebilde vor uns, das 
bandförmig gestaltet ist und ein gerade erkennbares und aus dem 
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optischen Dunkel heraustretendes spinnwebfarbenes und grauliches 
Aussehen besitzt. 

Während nun die Querfasern der inneren Glaskörperschichten sich 
bezüglich ihrer entweder mehr gruppenförmigen oder vor allem parallelen 
einfachen und dicht nebeneinander verlaufenden Anordnung in nichts 
von den Querfasern der Grenzschicht unterscheiden, haben sie auch 
viel weniger Anastomosenbildungen mit benachbarten Fasern, als wir 
das bei den Längsfasern und bei den Querfasern der vorderen Grenz- 
schicht kennengelernt haben. Sind Anastomosen vorhanden, so folgen 
diese demselben Verlaufe, wie das für die Längsfaserung beschrieben 
wurde, d.h. die Abzweigung geht meist mit spitzen Winkeln per con- 
tinuitatem unter Beibehaltung des Kalibers oder durch einfache An- 
lagerung in die Nachbarfaser über. Auch hier erfolgen diese Anastomosen 
fast ausschließlich in Kugelflächen, die der hinteren Linsenfläche parallel 
gerichtet sind, so daß also nach vorn oder hinten gerichtete Abzweigun- 
gen kaum oder nicht zur Wahrnehmung kommen. Wir erkennen damit, 
daß auch bei der Querfaserung somit ein lamellärer Aufbau der eigent- 
lichen Glaskörpersubstanz zum Ausdruck kommt. 

Nicht immer zeigt sich das Bild in ‘der geschilderten Weise. Zu- 
nächst braucht nämlich die sogenannte Querfaserung nicht immer so 
quer zu verlaufen, als sie das dem Namen nach sollte. Ja, bis zu 60° 
kann sie mit der Horizontalebene einen spitzen Winkel bilden, sowohl 
nach der temporalen Seite — und das ist die Regel — als aber auch in 
selteneren Fällen nach der nasalen. Bei solchem Schrägverlaufe zieht 
dann die Längsfaserung auch mehr oder weniger atypisch, doch pflegen 
beide Faserungen stets ziemlich senkrecht aufeinanderzustehen. 

Die Querfaserung ist bei starker Ausbildung der Längsfaserung nicht 
immer sichtbar, weil bei schwacher Ausbildung ihrer Elemente im Ver- 
gleiche zu der viel graulicheren Längsfaserung zu wenig Licht reflektiert 
wird. Auch hilft bisweilen längere Dunkeladaptation. 

Auch von Querfasern wurden freie Endigungen bis jetzt nicht be- 
obachtet. Die Querfasern als solche scheinen ähnlich wie die Längs- 
fasern sehr lange Elemente darzustellen, die entweder in ein anderes 
längeres Gebilde ihrer Art übergehen, oder gemeinsam mit diesem 
durch das ganze Gesichtsfeld ziehen, ohne irgendwo deutlich ein ‚Ende‘ 
erkennen zu lassen. 

Während die Längsfaserung an der Oberfläche bezugsweise nach 
dieser zu etwas graulicher zu sein scheint als in den tieferen Schichten, 
so ist dies Verhalten bei den Querfasern nicht so deutlich ausgeprägt. 
Deren Durchsichtigkeit ist im allgemeinen in allen Glaskörperschichten, 
die mit der Spaltlampe noch zu durchforschen sind, ungefähr dieselbe. 

Unter Zugrundelegung aller der bisher von den tieferen Glaskörper- 
schichten entworfenen Bilder stellt an der Nernstspaltlampe, im ganzen 
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Netzwerk dar, das aus zahllosen gröberen und feineren, sich meist senk- 


betrachtet, das innere Glaskörpergerüst ein ungemein zartes grauliches 
recht über- und unterkreuzenden Fasern besteht, die ein 
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Abb. 3. Kreuztypus. 
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Abb, 6. 


Abb. 5. Quertypus. 
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Was nun, wenn man das Glaskörpergewebe zusammen mit der 
Glaskörperoberfläche in toto betrachtet, die oben von uns aufgestellten 
einzelnen Typen betrifft, so können wir zunächst bei dem reinen 
Kreuztypus (Schema 3) beide Fasergattungen sehr zart und gleich- 
mäßig ausgeprägt finden, so daß tatsächlich eine reine mehr oder weniger 
senkrechte Kreuzung beider Fasersysteme mit regelmäßigen und vier- 
eckigen Maschen besteht und das Bild beherrscht. In diesen Fällen, 
die vor allem in der Jugend, aber doch ziemlich selten zu finden sind, 
sind also die Retziusschen Fasern von derselben Breite und Durch- 
sichtigkeit wie die Querfasern; oder die oben beschriebene senkrechte 
Strahlung von unten her dominiert und die Retziusschen Längs- 
fasern scheinen zu fehlen 
oder sind nur entsprechend 
schwach ausgebildet. 

Sind nun die Querfasern 
sehr zart und nur undeut- 
lich ausgeprägt, während 
die Längsfaserung deut- 
licher hervortritt, so hat 
man den Eindruck, als 
handele es sich hier mehr 
oder weniger um einen 
Längstypus (Schema 4) 
der Glaskörperstruktur. 

Umgekehrt kann wieder 
die Längsfaserung rela- 
tiv schwach hervortreten, 
während die Querfaserung 
mehr dominiert, was vor 
allem in den mittleren und höheren Jahren beobachtet werden kann: 
man hat dann das Bild eines mehr oder minder deutlichen Quer- 
typus (Schema 5) an der Nernstspaltlampe. 

Allerdings dürfen wir nicht vergessen, daß die geschilderte Kreuz- 
struktur stets eine gewisse Unterlage bildet und immer vorhanden 
ist; nur auf die sichtbare Stärke und Ausbildung resp. die Färbung 
der die einzelnen Typen zusammensetzenden Faserkomponenten kommt 
es dabei an. Mit steigender Dunkeladaptation verwischt sich daher die 
Grenze der Typen etwas, doch wird auch dann noch dieser oder jener 
Typus unverkennbar sein. 

Es kommt nun vor, daß statt des reinen Kreuztyps eine mehr schräge 
Über- resp. Unterkreuzung der Fasern in den verschiedenen Ebenen 
resp. Lamellenlagen zum Ausdruck kommt. Und gerade bei diesem Auf- 
bau des Glaskérpergeriists ist bei den geringfiigigsten Oszillationen des 





Abb. 7. Palmblattypus. 
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Auges, ähnlich wie bei der Konfigurationsänderung des Oberflächen- 
reliefs, eine entsprechende Maschenverschiebung recht deutlich. Hier 
sieht man am besten, daß der Glaskörper eine Struktur zeigen kann, 
die infolge dieser schrägen Über- resp. Unterkreuzungen, welche har- 
monikaartige Verschiebungen der Maschen bei den geringfügigsten 
Augenbewegungen zu zeigen pflegen, uns dazu berechtigt, diesen Typus 
des Glaskörpers als den Balgentypus zu bezeichnen (Schema 6). 
Dieser Typus ist recht häufig in den mittleren Jahren und seine Kom- 
ponenten, d. h. Längsfaserung sowohl als Querfaserung, sind dabei ge- 
wöhnlich ziemlich gleich deutlich ausgeprägt. 

Schließlich kann die Anordnung der Netzmaschen noch eine weitere 
typische Figur bilden, die wir als „Palmblattyp“ bezeichnen wollen 
und deren Bezeichnung mit diesem Namen in folgendem begründet 
ist (Schema 7). 

Die Querfaserung beherrscht das Bild und die Längsfaserung ist nur 
ziemlich dürftig vorhanden, dagegen sind aber die einzelnen spärlichen 
Längsfasern relativ stärker ausgeprägt, ihre Verzweigungen verlaufen 
selbst mehr oder minder horizontal und schließen sich der Querfaserung 
an. Dann strahlt eine Anzahl Querfasern auf eine solche Längsfaser zu 
und geht scheinbar in diese über. Dieser Übergang löst sich aber bei 
stärkster Vergrößerung in einen wirklichen Übergang per continuitatem 
kaum oder nur selten auf. Vielmehr ist bei langer Dunkeladaptation 
zu sehen, daß die kreuzenden Fasern dann unter resp. lamellär zwischen 
den Längsfasern weiterverlaufen, daß aber die deutlicheren von ihnen 
sich auch zu solch einer Längsfaser abzweigen resp. in dieselbe übergehen 
können. Manche von den mit dem letztgenannten Verlaufe ziehenden 
Querfasern sind mit den früher schon genannten Anastomosenbildungen 
zwischen Längs- und Querfasern identisch. Da nun eine so gestaltete 
Verbindung von Längs- und Querfaserung mehrere nebeneinander ver- 
laufende Längsfasern betreffen kann, ferner dieses Verhalten in den 
verschiedensten Höhen- und Tiefenlagen des Glaskörpers möglich ist, 
ja, auch der Einstrahlungswinkel der Querfasern in die Längsfaserung 
vielfach wechselt, so kommt ein Bild zustande, das an den Aufbau eines 
Palmblattes lebhaft erinnert. 

Auf die Tatsache, daß alle die genannten Typen sich gar nicht 
selten mehr oder weniger zu vermischen pflegen und somit das Bild 
eines recht wechselvollen Mischtypus die Szene für gewöhnlich 
beherrschen dürfte, hatten wir bereits Gelegenheit, des öfteren hin- 
zuweisen. 

So ist auch oft der in der vorderen Grenzschicht sich darstellende 
Typus ein ganz anderer als der Aufbau des eigentlichen Glaskörper- 
gerüstes selbst, so daß also, wenn ein Typus sich schon in der oberfläch- 
lichsten Glaskörperschicht verrät, durchaus nicht gesagt ist, daß dieser 
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Typus auch in den tieferen Glaskörperschichten zum Ausdruck kommen 
muß. Man findet da häufig recht ausgeprägte Unterschiede. 

Die innigsten und letzten Beziehungen der Querfasern zu den Längs- 
fasern bedeuten den schwierigsten und dunkelsten Teil unserer For- 
schung. Nach unseren Erfahrungen dürfte darüber kein Zweifel mehr 
bestehen, daß es wirkliche und echte Anastomosen zwischen den bei- 
den Fasergattungen gibt. Es kann aber andererseits nicht geleugnet 
werden, daß in anderen Fällen die Spaltlampe jede deutlichere Spur 
solcher Anastomosen vermissen ließ. Namentlich beim reinen Kreuz- 
tvpus kommt das zum Ausdruck. Allerdings sind ja auch die Sicht- 
barkeitsbedingungen der Fasern recht verschieden. Bei dem einen 
Auge sind diese um vieles besser und deutlicher gegeneinander abgrenz- 
bar, während in anderen Augen desselben Alters und derselben Art 
auch die stärkste Vergrößerung und längste Adaptation nicht ge- 
stattet, die Frage definitiv zu entscheiden. 

Auch kann wohl darüber kein Zweifel mehr obwalten, daß an den 
Über- resp. Unterkreuzungsstellen der Längs- und Querfasern, d. h. also 
nicht an solchen Stellen, wo von den einen Fasern Verzweigungen ab- 
gehen und sich der anderen Gattung anschließen, regelmäßig feste 
protoplasmatische Verbindungen bestehen. Und das gilt fiir alle Ty- 
pen. Das Bewegungsspiel der Maschen, die Unverschieblichkeit ihrer 
Konfiguration bei Wiederkehr der Ruhelage und schlieBlich das ge- 
sehene Bild als solches sprechen unbedingt dafür. Diese feste Ver- 
bindung in den Kreuzungspunkten, die nach allen entwicklungsgeschicht- 
lichen Ergebnissen schon fötal und relativ frühzeitig sich ausbildet, 
ist als eine Festigung des ganzen Gerüstwerkes in sich selbst aufzu- 
fassen und dient augenscheinlich lediglich zur Erhaltung der Statik. 

Daß die protoplasmatische Verbindung beider Fasersysteme an 
allen Kreuzungspunkten erfolgt und nicht nur an einzelnen unter 
Überspringen von einer oder mehreren Fasern, ist a priori anzunehmen, 
im Spaltlampenbilde aber noch nicht definitiv zu entscheiden. Nament- 
lich bei bestehender Balgenstruktur des Glaskörpers hat man häufig 
den Eindruck, als seien beide in den Kreuzungspunkten fest und proto- 
plasmatisch verbunden. Hier, wo auch die einzelnen Fasern als solche 
häufig Abweichungen der parallelen Grenzkonturen zeigen und mehr 
oder weniger unregelmäßig schmäler oder breiter, ja bisweilen fast 
gelappt und blattförmig gestaltet sind, sieht man bei geringfügigen 
Augenbewegungen in erster Linie die scheinbar sehr feste und unmittel- 
bare Faserverbindung beider Systeme. Und diese Augenbewegungen 
sind zur Entscheidung der äußerst schwer erkennbaren Verhältnisse 
bisweilen das einzige Hilfsmittel. Bei der Pendelbewegung des Faser- 
gerüstes zerren beide Fasersysteme an den Kreuzungsstellen gewisser- 
maßen aneinander und belehren uns daselbst über Zusammenhänge, 
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die sonst nicht erkenntlich wären. Stellen sich nach Einnahme der 
Ruhestellung andere Glaskörperteile ein, was recht häufig ist, so zeigen 
diese dann meist dasselbe Verhalten. 

Bemerken wollen wir noch, daß das Bild der beschriebenen Glaskör- 
pertypen dadurch noch etwas modifiziert erscheinen kann, daß beide 
beteiligten Fasern, vor allem aber die Längsfasern, sehr gern mehr oder 
weniger gewellt verlaufen, ja mitunter auch richtig geschlängelt er- 
scheinen können, wie wir das schon bei der Grenzschicht kennen- 
lernten. Doch pflegt normalerweise diese Wellung und Schlängelung 
nur selten höhere Grade zu erreichen. Das gilt auch für die ebenfalls 
schon bei der vorderen Grenzschicht erwähnte Faltenbildung der 
tieferen Glaskörperschichten. Diese Faltenbildung ist gewisser- 
maßen eine Fortsetzung der stärker ausgesprochenen Oberflächen- 
faltung. Man kann dabei an der Spaltlampe fälschlicherweise den Ein- 
druck empfangen, als handele es sich hier um Pseudomembranen im 
Glaskörperinneren. Zunächst hat man ja auch bisweilen tatsächlich 
das Bild von Membranen, wenn man die bei Bulbusbewegungen hin 
und her pendelnden Lamellenlagen sieht, von denen die einen manch- 
mal plötzlich nach hinten abzuknicken scheinen, während andere 
wiederum scheinbar aus der Tiefe emporsteigen. So machte schon 
Gullstrand auf verschieden tief liegende Membranen aufmerksam. 
die wie aus einem Netzwerk bestanden und sich hauptsächlich in fron- 
taler Richtung auszudehnen schienen. Auch Erggelet und Hegner 
berichteten über ähnliche Beobachtungen. Ersterer verglich das Bild 
mit einem Tuch, das an einem Nagel hängt und dementsprechend 
gefaltet erscheint. Ähnliches sah auch H. Wolff. 

Man kann nun mit der Spaltlampe den genannten Erscheinungen 
folgen und sehen, daß ihnen tatsächlich nur Faltenbildungen, die nicht 
allzu tief in das eigentliche Gerüstwerk hineinreichen, zugrundeliegen. 
Manöveriert man mit dem Spaltlicht geschickt hin und her und unter- 
sucht besonders oft ein und dieselbe Stelle einzeln von temporal, dann 
von nasal her, so zeigt sich die Faltung besonders schön. Vor allem 
vergesse man nicht, wenn plötzlich eine auf Faltung beruhende ‚‚Schein- 
membran“ aufhört und dahinter scheinbar optisches Dunkel folgt, 
durch wechselnde Einstellung der Beleuchtungsrichtung unter Steige- 
rung der Adaptation dieses scheinbare Dunkel weiter aufzulösen. Und 
man wird in vielen Fällen erstaunt sein, dann den weiteren Anschluß 
sämtlicher plötzlich zuerst aufhörender Fasern in Gestalt einer zarten 
Querfaserung oder Längsstruktur resp. beider zu finden. 

Bemerkt sei noch, daß die genannten Faltenbildungen tatsächlich, 
wie schon Gullstrand beobachtete, frontal und senkrecht in den 
meisten Fällen gestellt sind. Abweichungen von dieser Richtung sind 
nur selten und horizontale haben wir bis jetzt nicht gesehen. Auf Täu- 
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schung beruht die senkrechte Stellung sicher nicht, denn Querstellung 
des Spaltlichts ändert nichts an dem gesehenen Bilde. 

Des weiteren müssen nun die Achsendrehungen einzelner 
Fasern resp. einzelner Faserbündel noch gesondert besprochen 
werden. Diese Achsendrehungen sind vor allem an den Längsfaserungen 
gelegentlich zu beobachten. Die Fasern erscheinen dann in ihrem 
Verlaufe allmählich um 45° und mehr spiralig gedreht, wobei sie ihre 
Nachbarschaft stets mehr oder weniger zu einer Mitdrehung zu veran- 
lassen pflegen. Diese Verdrehung benachbarter Fasern resp. Faser- 
bündel kann nun je nach Richtung der Achsendrehung wieder ihrer- 
seits zu mehr oder weniger ausgesprochener Faltenbildung führen, 
so daß sich das Bild schon hierdurch recht komplizieren kann, zumal 
bei Beteiligung auch tiefer gelegener Längsfasern an der Achsendrehung. 
Sehr häufig sind auch die achsengedrehten Fasern lockig gewellt. 

Die Querfasern erscheinen nur sehr selten lockig gedreht oder spiralig 
um die Achse gewunden zu sein, worauf hier nur kurz hingewiesen sei. 

Es wären nun diejenigen normalen Gebilde zu besprechen, die außer 
den Fasern der Glaskörperstruktur ein weiteres charakteristisches 
Gepräge verleihen, wenn sie auch für die eigentliche Architektur dieses 
Gewebes nicht von dominierender Bedeutung sind. Hierzu gehören 
einmal die zelligen Elemente des Glaskörpers und zweitens alle die fädi- 
gen Bildungen, die uns sehon von der hinteren Linsenkapsel, dem 
Grenzraume und der Grenzschicht her bekannt sind. 

Was zunächst die unter normalen Verhältnissen an der Spaltlampe 
sichtbaren Zellen anbelangt, so können wir hier ähnlich wie in der 
Grenzschicht bei vielen gesunden Augen hier und da im Glaskörper- 
gerüstwerke solche antreffen. Es kommen auch physiologischerweise 
hier Zellen der verschiedensten Art zur Wahrnehmung. 

Einmal sehen wir nicht selten punktförmige weißliche Elemente, 
wie sie schon Erggelet beschrieb und die nach ihrem rundlichen Aus- 
sehen wohl als Wanderzellen resp. als die von Greeff u. a. im mikrosko- 
pischen Präparate beobachteten polynucleären Leukocyten aufzufassen 
sind. Auch noch kleinere weißliche Gebilde zeigt in seltenen Fällen die 
Spaltlampe als ebenfalls kleine rundliche weißliche Elemente dieser 
Art. Ob es sich hier normalerweise um vereinzelte Lymphocyten oder 
Zelltrümmer von Leukocyten überhaupt handelt, steht dahin. In den 
mit der Spaltlampe noch erreichbaren tiefsten Glaskörperschichten 
werden sie kaum beobachtet, aber ich habe sie ab und zu doch an- 
getroffen, was mit der Ansicht Greeffs, wonach der innere Teil des 
Glaskörpers als zellfrei zu betrachten sei, nicht übereinstimmt. Ob 
hier wirklich nur physiologische Verhältnisse vorliegen oder bisweilen 
schon abnorme Befunde erkennbar sind, ist schwer zu entscheiden. 

Die erwähnten größeren und kleineren als feinste Scheibehen sich 
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darstellenden weißlichen Zellen sitzen gern an den Kreuzungspunkten 
des Glaskörpergerüstes ganz regellos hier und da eingestreut. Auch 
auf den Fasern außerhalb der Kreuzungspunkte werden sie gelegent- 
lich beobachtet, sind dabei aber stets unter normalen Verhältnisse 
ganz vereinzelt. 

Das gleiche gilt auch für die bisweilen an den gleichen Stellen zu 
beobachtenden dunkelbraunen Pigmentzellen oder ihre Zerfallspar- 
tikel. 

Die Ursachen für das Vorkommen der genannten Zellen im Glas- 
körperinnern dürften dieselben sein wie die für die gleichen Gebilde 
uer vorderen Grenzgegend angeführten. Außer den dort schon ana- 
tomisch bekannten Zellarten, die wir anführten, spielen also wohl auch 
hier Kopftraumen und physiologische Abnutzungsvorgänge eine Rolle. 
und zwar das letztere um so mehr, als wir sehen können, daß alle diese 
Gebilde mit den Jahren an Häufigkeit zuzunehmen scheinen. Auf das 
Analogon der hinteren Hornhautfläche und des normalen Kammer- 
wassers wurde bereits bei Besprechung der vorderen Grenzschicht 
hingewiesen. 

Schließlich kommen im normalen Glaskörperinneren noch _ die- 
selben fädigen Bildungen resp. deren Fortsetzungen vor, die wir 
an der hinteren Linsenkapsel, dem Grenzraume und der Grenzschicht 
ebenfalls schon kennenlernten. Hier im, Glaskörperinneren können 
wir von diesen Gebilden solche unterscheiden, die entweder nur auf den 
Glaskörper beschränkt sind, d.h. in ihm verlaufen, ohne scheinbar 
sein Inneres zu verlassen, und andererseits solche, die über ihn hinaus- 
gehen und sich in das Gebiet der hinteren Linsenkapsel resp. ihrer 
Nachbarschaft verfolgen lassen und dort zum Teil festgeheftet sind, 
worauf vor kurzem schon Vogt hinwies. 

Betrachten wir zunächst die erstgenannte Art. Wir sehen da sehr 
häufig teils zwischen den einzelnen Faserlagen hinziehende, teils, diese 
glatt durchschneidend, mehr oder weniger feine drehrunde, weiße 
Fäden verlaufen, die so gut wie niemals bandförmig abgeflacht sind 
und oft von der Gegend der Ora serrata herzukommen scheinen, mit 
stärker oder schwächer welligem oder auch einmal gekräuseltem Ver- 
laufe. Sie teilen sich entweder diehotomisch oder mehrfach, oder sie 
bleiben einfach. Auch ihre Verzweigungen können so gestaltet sein. 
In der Tiefe des Glaskörpers scheinen sie sich zu verlieren oder endigen 
in der Gegend der vorderen Grenzschieht. Der innere untere Qua- 
drant des Glaskörpers ist auch hier bevorzugt. In anderen Fällen sahen 
wir aber auch ein verzweigtes Netz dieser Gebilde regellos im Innern 
ddes Glaskörpers verlaufen. Die Fäden dieses Netzes schienen von 
allen Seiten aus der Gegend des Ciharkorpers resp. der Ora serrata zu 
kommen, dagegen zeigte das Netz zu der hinteren Linsenkapsel keine 
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deutlichen Beziehungen. Mitunter können die Fäden aber auch frei 
endigen. Die Endigung zeigt entweder kleine weißliche und knopf- 
förmigeAnschwellungen, oder sie erscheint leicht ausgefasert, in anderen 
Fällen wiederum auch einmal spiralig gekrümmt. Auch in den Ver- 
zweigungsstellen des Netzwerkes sind mitunter weißliche Anschwellun- 
gen zu sehen, doch gehören diese mehr ins Bereich der angeborenen 
Veränderungen. 

Die andere Gruppe der Fäden gewinnt dagegen Beziehungen zur 
hinteren Linsenkapsel und kann sich entweder in der Polgegend oder 
im Bereiche des inneren unteren Quadranten, ja auch überall einmal 
an einem beliebigen Punkte der hinteren Linsenkapsel festheften. An 
den Anheftestellen kann dann ein solcher Faden, der auch verzweigt in- 
serieren kann, in eine oder mehrere der auf der hinteren Linsenkapsel 
beschriebenen weißlichen Auflagerungen übergehen. 

Das Kaliber aller der genannten fädigen Bildungen vermag recht 
verschieden zu sein. Spinnwebfeine Fäden wechseln mit stärkeren. 
An den Verzweigungsstellen, deren Gabelrichtungen häufig linsenwärts 
gerichtet sind, wird das Kaliber oft ein entsprechend schwächeres. 

Fast regelmäßig sind alle die beschriebenen Fädenbildungen so- 
wohl außerhalb als innerhalb des Glaskörpers mit diesen oder jenen 
der oben beschriebenen Zellen oder körnchenähnlichen Zelltrümmern 
besetzt. Hier können sie allerdings etwas zahlreicher vorkommen 
als an den Glaskörperfasern, doch wird eine perlschnurartige Anordnung 
zu den Ausnahmen gehören. Auch im Bereiche der Grenzschicht, 
des Grenzraumes und der hinteren Linsenkapsel können sie mitunter 
festgestellt werden. 

Was nun die scheinbar optisch leeren Zwischenräume anbe- 
langt, die wir zwischen den einzelnen Faserlagen resp. Faserbündeln 
allenthalben zu sehen bekommen, so ist die Gestalt dieser Räume durch 
die Konfiguration der Fasern und Faserbündel bestimmt und in den 
obigen Darlegungen bereits enthalten. Die Räume entsprechen ein- 
mal genau dem Maschenwerke. Zweitens erwähnten wir aber auch hie 
und da breitere Zwischenräume zwischen diesen oder jenen Faser- 
bündeln beider Arten von mitunter etwas breiterer Ausdehnung. Diese 
größeren Zwischenräume sind aber sehr selten und werden leicht vor- 
getäuscht durch die eigentümlichen Faltenbildungen der Fasern und 
Faserlamellen. Bei genauerer Durchforschung sind dann diese ,,Pseudo- 
räume“ eben doch nicht optisch leer, sondern durch feinste und kaum 
sichtbare Längs- und vor allem auch Querfasern ausgefüllt. 

Die echten, optisch leeren Spalträume zwischen den Faser- 
bündeln sind nun aber tatsächlich mit wasserklarer Flüssigkeit ohne 
optisch sichtbare Elemente ausgefüllt. Das Phänomen des normalen 
Kammerwassers, nämlich das Aufsteigen ganz vereinzelter Partikel, 
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zelliger Elemente usw., wie es Berg und Erggelet beschrieben, ist 
hier deshalb nicht zu sehen, weil im Bereiche des Glaskörpers eine 
Erwärmung durch das Spaltlicht der Lampe nicht möglich ist. Auch 
zeigt die Nernstspaltlampe unter normalen Bedingungen niemals 
in den Spalträumen frei umherschwimmende Partikel irgendwelcher 
Art). 

Das Bild, das die Spalträume in ihrer Gesamtheit darbieten, stellt 
ein getreues Abbild des beschriebenen Gerüstwerkes dar. Nach unseren 
Darlegungen erscheint die Wahrscheinlichkeit nahegerückt, daß wir 
es hier mit einem ausgedehnten Saftspaltensystem zu tun haben, welches 
die Ernährung des Glaskörpergerüstes gewährleistet. Der Glaskörper 
wird in allen seinen, an der Spaltlampe erkenntlichen Einzelheiten 
von einer wasserklaren Flüssigkeit durchspült, die auch den Grenzraum 
ausfüllt, der ja optisch ähnliche Verhältnisse wie die übrigen Saft- 
spalten darbietet. An der Spaltlampe zeigt die in dem Saftspalten- 
systeme des Glaskörpers befindliche Flüssigkeit dieselben Eigen- 
schaften wie das Kammerwasser, ohne daß wir damit behaupten 
wollen, daß beide Flüssigkeiten identisch sind, wie esnach Giacosa der 
Fall sein soll. Dieser Untersucher schloß bekanntlich aus dem überein- 
stimmenden spezifischen Gewichte beider Flüssigkeiten von 1,0089 auf 
die chemische Identität beider Medien. 

Den früher erörterten Blickwechsel des Auges können wir dazu nutz- 
bar machen, Glaskörperteile, die in der Ruhe nicht oder kaum sichtbar 
sind, durch ,,Aufwirbelung‘‘, wenn auch nur auf kurze Zeit, der Beob- 
achtung zugänglich machen, wie wir oben schon teilweise gesehen haben. 
Mit Hilfe dieses Kunstgriffes können wir da mitunter des weiteren Ge- 
bilde auftauchen sehen, die sich sehr wesentlich von dem hinter der 
Linse in Ruhelage sichtbaren Glaskörperaussehen unterscheiden können. 
Im allgemeinen können wir sagen, daß auf diese Weise zwei Bildarten 
sichtbar gemacht werden können, die in struktureller Hinsicht einige 
Besonderheiten bieten. 

Die dabei zunächst aufgewirbelte und für gewöhnlich nicht sicht- 
bare Glaskörpergegend ist häufig dadurch charakterisiert, daß einmal 
die Längsfaserung spärlicher und unregelmäßiger werden kann bei 
ebenfalls wechselvollem Verhalten der Querfaserung, andererseits sich 
aber hier ein höherer Reichtum an den beschriebenen drehrunden Glas- 
körperfäden zeigt als im übrigen der Beobachtung zugänglichen Glas- 
körper. Auch hier können die Fäden teils Netze bilden. teils mit Zellen 
oder ähnlichen Partikeln besetzt sein oder auch strahlenförmig diesem 
oder jenem Punkte zustreben, der seinerseits wieder weißliche Ein- 
schlüsse und ähnliches zu zeigen vermag, was wir bei den angeborenen 


1) Die Mouches volantes liegen nach Bardon - Cooper u.a. nahe der Retina 
und erscheinen nicht im Strahle der Nernstspaltlampe. 
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Veränderungen kennen lernen werden. Die Fäden können auch in die 
uns bekannten Auflagerungen der hinteren Linsenkapsel übergehen, 
sie können knopfförmig mit verdickten Enden endigen, oder diese 
Endigung zeigt sich mehr aufgefasert oder frei. 

Unter dieser fädenreichen Glaskörperpartie, welche viel seltener 
wehr auf der temporalen Seite zu sehen ist, können sich nun des wei- 
teren Fasern resp. Fasergruppen des eigentlichen Glaskörpergewebes 
finden, deren Faserelemente besonders breit und sehr unregelmäßig 
begrenzt erscheinen, wobei sie hauptsächlich aus Längsfasern zusammen- 
gesetzt sind und vielfach anastomosieren. 

Während die Querfaserung bei den genannten beiden Faserpartien 
unterhalb der in der Ruhelage sichtbaren Glaskörperteile keine Be- 
sonderheiten bietet, müssen wir der Vollständigkeit halber noch erwäh- 
nen, daß bei der aufgewirbelten tiefsten Glaskörperpartie mitunter ein- 
mal eigentümliche ,Sternfasern“ zu sehen sein können, die im Bilde 
der Spaltlanıpe den Eindruck machen, als sei hier fiir diese oder jene 
Längsfaser die Kontinuität mit Nachbarfasern entweder gar nicht 
oder nur so geringfügig eingetreten, daß ihre Verzweigungen gewisser- 
maßen pseudopodienähnlich im Glaskörper umhertasten, ohne in der 
Nachbarschaft statischen Anschluß gefunden zu haben. Sie können 
ebenfalls mit zelligen Elementen besetzt sein, während ihre Ausläufer 
scheinbar frei und ohne Auffaserung oder knopfförmige Verdickung 
zu endigen pflegen. 

Je nach der Phase der sekundären Glaskörperbewegung bei Blick- 
wechsel machen die in den beiden untersten Glaskörperpartien beob- 
achteten Längsfasern in toto eine nach oben konvexe oder konkave 
Krümmung durch, die dann wieder im Beginne der Ruhelage sich ause 
gleicht. Sowohl die oben zuletzt genannte und am tiefsten gelegene 
Fasergruppe als auch die unmittelbar darüber gelegene Fädenzone 
machen bei Augenbewegungen eine regelmäßige Pendelbewegung. 
Dabei dient für die Fädenzone oft diese oder jene Verbindung mit 
der hinteren Linsenkapsel gewissermaßen als ein Radius vector. Manch- 
mal geht das Zurückschwingen in die alte Ruhelage so langsam vor 
sich, daß man denken könnte, es hinge diese Glaskörperpartie mit 
bogenförmig gekreuzten Streben an der hinteren Linsenkapsel fest. 

Die Überlagerung der genannten Glaskörperpartien hängt vielleicht 
mit den Verhältnissen der spezifischen Gewichte zusammen. Jedenfalls 
kommt dem Glaskörper, sowohl seinem hinter der Linsenkapsel in der 
Ruhelage sichtbaren Teile als auch in den unterhalb dieses Teiles gelege- 
nen Faserlagen ein ganz bestimmter Bewegungsmechanismus zu. 
Von einem regellosen ‚„Durcheinanderfliegen“ seiner Substanz bei 
Augenbewegungen ist deshalb normalerweise niemals die Rede. Da der 
Glaskörper rings an der Ora serrata durch die daselbst ausgesproßten 
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Längsfasern ein gutes Punctum fixum in allen seinen Teilen der vor- 
deren Hälfte besitzt, so kommt auch dadurch die konstante Stabilität 
des Fasergerüsts bei beliebigen Blickwechseln zum Ausdruck. Die den 
Glaskörper in den besprochenen Saftspaltensysteme durchtränkende 
Flüssigkeit tut dazu das ihre, indem sie z. B. bei Kopferschütterungen, 
Kontusionen und ähnlichem eine allzu schnelle Lageveränderung der 
Glaskörperelemente verhindert. 

Nach all den Bildern, die uns unsere Apparatur zu bieten vermag, 
dürfte es außer Zweifel stehen, daß die Längsfaserung mit der von der 
Pars coeca der Retina her sich entwickelnden Radiärfaserung identisch 
ist, dagegen die Querfaserung diejenigen Faserpartien darstellt, die sich 
aus den Queranastomosen der von der übrigen Retina her entwickelten 
Radiärfasern zusammensetzen. 

In den tieferen Glaskörperlagen nehmen die Längsfasern an Zahl 
und Dichte ab und die Querfaserung beherrscht immer mehr das Bild, 
was mit den entwicklungsgeschichtlichen Tatsachen (Wolfrum, 
Rabl) gut übereinstimmt. Der Ansicht Erggelets, daß in der Glas- 
körpermitte ‚die beobachtete größere Beweglichkeit der Glaskörper 
membranen damit gut im Einklang stehe, daß der Glaskörper in der 
Mitte sehr viel faserärmer und daher flüssiger sei (Greeff), kann ich 
mich nicht anschließen. Die Spaltlanıpe zeigt hier in der Gegend des mitt- 
leren Drittels des Glaskörperdurchmessers, die in ihrer vorderen Hälfte 
sicher noch an der Spaltlampe beobachtet werden kann, normaler- 
weise niemals eine Spur von Verflüssigung, sondern läßt, falls die Längs- 
fasern schon zarter und an Zahl etwas geringer geworden sind, die Quer- 
faserung wahrnehmen, die ihrerseits daselbst in der geschilderten 
Weise den Raum durchzieht. 

Ob der Glaskörper auch in der hinteren Hälfte so wie im inneren 
Drittel gestaltet ist, darüber vermag uns natürlich auch die Spaltlampe 
nicht zu unterrichten, doch dürften wir bis zu einem gewissen Grade 
berechtigt sein, diese Frage zu bejahen. Denn erstens sprechen dafür 
die entwicklungsgeschichtlichen Tatsachen, zweitens aber ein gewisser 
Analogieschluß in dem Sinne, daß es unwahrscheinlich wäre, wenn hin- 
ter der Glaskörpermitte die Struktur sich plötzlich ändern sollte!). Wie 
dem auch sei, das Bild des lebenden Glaskörpers liefert uns an der 
Nernstspaltlampe zusanımen mit den vor allem von Rabl und Wolf- 
rum festgestellten entwicklungsgeschichtlichen Tatsachen den Beweis, 
daß die von Brücke und vor allem von Hannover vertretene Ansicht 
des Glaskörperaufbaues aus strukturlosen Membranen im Sinne eines 
Fachwerkes oder eines Apfelsinentypus ebensowenig noch aufrecht zu 


1) Drittens wird diese Vermutung geradezu bewiesen durch die Unter- 
suchungsergebnisse mit Hilfe des Silberspiegels, wovon in einer späteren Mit- 
teilung des Näheren die Rede sein wird. 
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erhalten ist, wie die Auffassung des Glaskörpers als ein vielfach ver- 
flochtenes Filzwerk, wie es Retzius will. Die Greeffsche Auffassung 
des Glaskörpers als ein Maschenwerk von Fasern, die fast ausschließlich 
von den Retziusschen Pferdeschweifen herstammen und an den dich- 
teren Stellen sich zu ‚Faserlamellen‘‘ ordnen und ‚unter der Glaskör- 
perhaut auch in konzentrischen Lamellen‘ verlaufen können, nähert 
sich dem wirklichen Bilde des lebenden Glaskörpers nur zu einem ge- 
ringen Teile, abgesehen davon, daß Greeff nur die Verhältnisse am 
toten Auge berücksichtigt. Das gleiche gilt auch für die Auffassung des 
Glaskörpers als ein Gerüstwerk im Sinne von H. Virchow. 

Die Histologie des lebenden Glaskörpers im Bilde der Nernstspalt- 
lampe lehrt uns vielmehr, daß der Glaskörper in seiner vorderen 
Hälfte einen rein konzentrisch -lamellären Aufbau besitzt 
von zwei ungefähr senkrecht aufeinanderstehenden Faser- 
arten, die anihren Kreuzungspunkten fest und protoplas- 
matisch miteinander verbunden sind. Während im vorder- 
sten Drittel die Längsfasern stattlich sind und über die 
Querfasern an Breite und Volumen überwiegen, werden sie 
immittleren DritteldesGlaskörpersderQuerfaserunggleich, 
sindaberimmer und stets, wennauchinetwas verminderter 
Menge, noch vorhanden. Der Glaskörperistsomitein auBer- 
ordentlich feines und lamellar - konzentrisch gebautes Gitter- 
werk. 

Die vielumstrittene Frage der Existenz einer Membrana hya- 
loidea läßt sich — wenigstens was das Bereich hinter der Linse anbe- 
langt — nach unseren Untersuchungen nun leicht beantworten. Das 
deutliche Vorhandensein der schwammartig sich darstellenden Saft- 
lückenspalten, die wir gewissermaßen als ‚Poren‘ bezeichnen können, 
spricht trotz der deutlichen Verdichtung der am oberflächlichsten ge- 
legenen Faserlamellen resp. sich vielfach kreuzenden Faserbündel da- 
selbst absolut gegen die Existenz einer gesonderten Membrana hya- 
loidea im Linsenbereiche, ebenso das vielfache Hinüberlaufen der Fä- 
den zwischen der hinteren Linsenkapsel und dem Glaskörperinneren. 
Wir müssen uns deshalb, entgegen der Ansicht Greeffs, Bardon- 
Coopers u.a. der Überzeugung Tornatolas und Wolfrums anschlie- 
Ben und die Existenz jeder Spur einer Membrana hyaloidea im Bereiche 
des hinter der Linse anschließenden Glaskörperteiles und dessen un- 
mittelbarer Nachbarschaft in Abrede stellen. Die Tatsache, daß in man- 
chen Augen die Oberflächenverdichtung des Glaskörpers, die, was W olf- 
rum schon entwicklungsgeschichtlich betonte, auch im Bilde der Nernst- 
spaltlampe im allgemeinen mit einer gewissen Regelmäßigkeit der Dich- 
tigkeitszunahme der Glaskörperelemente von innen nach außen ein- 
hergeht, hier und da einmal an eine vielfach durchlöcherte Platte er- 
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innern kann, soll nicht geleugnet werden. Eine ‚Membran‘ braucht 
aber deswegen nicht zu bestehen und kann deshalb auch nicht be- 
stehen. 

Hierfür spricht auch noch das gelegentlich zu beobachtende Vor- 
kommen der besprochenen außerordentlich zart gewebten Glaskörper- 
partie im Bereiche des Grenzraumes vor einer scheinbaren Grenz- 
schicht. Es muß hervorgehoben werden, daß diese ,,Pseudogrenz- 
schicht‘‘!) nicht so selten von den mittleren Jahren ab beobachtet 
wird und mit Altersveränderungen der tieferen Glaskörperschichten, 
die sich unter diesem Bilde äußern können, zusammenzuhängen ver- 
mag. Wir kommen bei den Altersveränderungen des Glaskörpers darauf 
noch zuriick?). 

Bemerkt sei noch, daß viele Glaskörper erst unmittelbar im Be- 
reiche der vorderen Grenzschicht die oben hervorgehobene Dichtig- 
keitszunahme ihrer Strukturelemente zeigen, in ihrem Innern aber keine 
progrediente Zunahme der Dichtigkeit von innen nach außen erkennen 
lassen. Dabei ist ferner zu berücksichtigen, daß eine solche Dichtigkeits- 
zunahme auch durch eine verminderte Durchsichtigkeit der einzelnen 
Fasern in der Grenzschicht vorgetäuscht werden kann. In Anbetracht 
aller dieser Verhältnisse hielten wir es auch für geraten, nicht von einer 
„Grenzmembran‘‘, sondern eben nur von einer vorderen Grenzschicht 
des Glaskörpers zu sprechen. 

Hinzuzufügen wäre noch, daß wir es bei den geschilderten Glaskör- 
perfäden, die mit Zellen, Körnchen und dgl. besetzt erscheinen können, 
aller Wahrscheinlichkeit nach mit mesodermalen Gewebsresten, speziell 
mit verödeten und bindegewebig-strangartig degenerierten embryonalen 
Gefäßresten zu tun haben dürften. Vielleicht sehen wir auch in ihnen 
teilweise abortiv entstandene und dem allgemeinen Faserverbande 
nicht angeschlossene ‚vagabundierende Fasern‘ vor uns, die, retinal 
entstanden, mit den protoplasmatischen Fixationsausläufern der fö- 
talen Gefäße Fühlung nahmen und diesen Zusammenhang nicht ganz 
wieder einbüßten. Für diese Auffassung spricht auch der relative Zell- 
reichtum der Gebilde. Auch ihre teilweise mitten durch den Glaskörper, 
vor allem nach der nasalen Seite zu, ziehende Verlaufsart, ferner ihre 
Verbindung mit den perilenticulären Gewebsüberresten ließe sich in 
diesem Sinne verwerten. Namentlich die aufgelagerten Zellen oder deren 
Trümmer sind wohl als Reste embryonaler Mesodernizellen aufzufassen. 
Ähnlich wie die Fäden verhalten sich ja auch die später zu besprechen- 
den embryonalen eigentlichen Gefäßüberreste. 

Einzelne knopfförmig endigende Fasern sind vielleicht die Überreste 
solcher embryonaler und retinaler Protoplasmafortsätze. die nach der 


1) Vgl. die Bemerkungen auf 8. 262 und 263. 
2) Vgl. die Anmerkung auf S. 301. 
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“ Linse zu keinen Anschluß an das perilenticuläre Fasernetz gewannen. 
Dafür spricht auch die bisweilen beobachtete knopfförmige Endigung 
einzelner anschlußloser Radiärfasern in fötalen Glaskörperschnitten 
(vgl. bei Wolfrum). Wahrscheinlich zeigt uns somit die Nernstspalt- 
lampe in diesen Gebilden persistierende anschlußlose Radiärfasern aus 
dem Fundus der Retina. Zugunsten dieser Auffassung wäre auch das 
mitunter gekörnte Aussehen der Gebilde zu verwerten, was im folgen- 
den Teile berücksichtigt werden soll. 

Vorher müssen wir uns jedoch noch mit der Frage der Existenz 
eines Canalis hyaloideus s. Cloqueti näher beschäftigen. Im An- 
schlusse daran werden wir dann erst die eigentlichen angeborenen 
Anomalien des Glaskörpergewebes zu betrachten haben. 

Die Frage des Canalis Cloqueti, seiner Existenz oder Nichtexistenz 
am ausgebildeten und erwachsenen Glaskörper, wurde schon lange und 
lebhaft diskutiert. Während Bardon-Cooper, Greeff, Leber, 
Stilling u.a. die Ansicht vertraten, daß die vorderen Grenzschichten 
des Glaskörpers sowohl wie die fragliche Membrana hyaloidea an der 
Stelle des embryonalen Durchtrittes des Canalis eine Unterbrechung 
besäßen und der Kanal keine eigentliche Wandung aufweise, sondern 
durch eine Art Faserverdichtung gewissermaßen nur eine Auskleidung 
des Kanales geschaffen werde, die nach außen einfach in das übrige 
Glaskörpergewebe übergehe, fand Hannover den Kanal bei Erwach- 
senen niemals offen, was auch mikroskopisch anatomisch bestätigt 
wurde. Auch Behr und Wolfrum kommen auf Grund ihrer ausgedehn- 
ten darauf bezüglichen Untersuchungen zu der Überzeugung, daß das 
Vorkommen des Canalis Cloqueti im postembryonalen Auge des Menschen 
keine konstante Erscheinung sei. Vor allem leugnet Behr sein Vorkom- 
men, speziell seine Persistenz in der hinteren Glaskörperhältte. 

Wir können nun nach Durchmusterung eines großen Materials 
normaler Augen sagen, daß wir im Glaskörper selbst, bezugsweise in 
dessen vorderer Hälfte, in keinem einzigen Falle irgendwelche Spuren 
einer Kanalöffnung oder des Kanales selber finden konnten, auch 
nicht im Bereiche der Grenzschicht. Die Nernstspaltlampe, der bei 
108facher Linearvergrößerung auch nicht der geringste Rest einer 
solchen Kanalspur hätte entgehen können, ließ solche Reste stets ver- 
missen. Neben der beschriebenen Glaskörperoberflächen- resp. Glas- 
köerperinnenstruktur fand sich nicht einmal ein größerer Spaltraum 
oder dgl. an der fraglichen Stelle. Auch ein größerer Reichtum fädiger 
Bildungen, Zellen oder ähnlicher Dinge war daselbst nicht häufiger 
als an anderen Stellen zu erkennen, so daß wir zu dem Schlusse berech- 
tigt sein dürften, daß physiologischerweise der fötale Canalis Cloqueti 
als solcher restlos verschwindet. Die Vermittlung des Entzündungs- 
reizes auf den Sehnervenkopf sowie dessen Umgebung bei bakteriellen 
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Infektionen durch den Canalis hyaloideus nach Fuchs würde somit 
allein auch auf dem Wege des Saftspaltensystems nach unseren De- 
duktionen möglich sein. 


3. Die angeborenen Veränderungen des Glaskörpers. 


Im Anschluß an die Darstellung des normalen Glaskörpers wollen 
wir nun einige Abweichungen besprechen, die nicht gerade pathologisch 
sind und in angeborenen Eigenheiten ihre Erklärung finden. Sie sind 
nicht gerade selten und treten sehr häufig doppelseitig auf. 

Beginnen wir mit der hinteren Linsenkapsel, so sind zunächst 
alabasterähnlich glänzende Flecken zu erwähnen, die mit Vor- 
liebe in der Polgegend zur Beobachtung kommen. Sie sind polygonal 
oder rhombisch gestaltet und haben keine scharfen Begrenzungen. 
Um kataraktöse Bildungen handelt es sich hier wohl sicher nicht, viel- 
mehr macht es den Eindruck, als sei hier die hintere Linsenkapsel der- 
ber und undurchsichtiger als sonst. Das alabasterähnliche, matt schil- 
lernde Aussehen wird offenbar durch Reflexe an ihrer konkaven Vor- 
derfläche bedingt. Die Bildungen sind ziemlich selten, meist nicht 
größer als die doppelte Breite einer Längsfaser an Ausdehnung, und oft 
mit embryonalen Gewebsresten, wie Bogenfasern, Gefäßresten, Zellen 
und ähnlichem, besetzt. Die Durchsichtigkeit der Kapsel ist in ihrem 
Bereiche herabgesetzt. 

Manchmal gewinnen die Flecke größere Ausdehnung oder sie treten 
gruppenförmig auf; erscheinen sie in der Tiefe dicker als sonst, dürften 
sie wohl schon mehr oder weniger kataraktöse Bildungen der Linse 
darstellen. 

Im Gegensatz zu den genannten Flecken, die über das Niveau der 
hinteren Kapsel nicht hinausragen, kommen nun auf der Kapsel noch 
Auflagerungen vor, die reinweiß, rund oder oval, manchmal auch pyra- 
midal, kegelförmig oder polyedrisch gestaltet sind. Von ihrer Spitze 
geht mitunter ein feiner Faden von weißer Farbe ab, wie er früher be- 
schrieben wurde. Dieser Faden zieht nach dem Grenzraum zu, statt 
dessen können jedoch auch mehrere Fäden an der Kegelspitze sich an- 
heften und bald dichotomisch sich aufspleißend nach hinten verlaufen. 
Diese Fäden nehmen dann gern einen zur Längsfaserung ungefähr 
parallelen Verlauf. In diese Gruppe der angeborenen Auflagerungen 
gehört auch der von Erggelet beschriebene Fall, bei dem nasal vom 
hinteren Linsenpol ein kleines weißes Körperchen an der hinteren 
Linsenkapsel auftauchte und einige feinste Fäden nach unten und 
außen entsandte. Alle diese Gebilde können nicht selten mit farblosen 
oder pigmentierten Zellen, deren Trümmern oder Körnchen ähnlicher Art 
besetzt sein. 

Da an der Basis der Auflagerungen deutliche Einschnürungen vor- 
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kommen, handelt es sich hier vielleicht um Reste der embryonalen 
und teilweise abgeschnürten Linsenkegel!), wenn schon Wolfrum eine 
solche Bildung als fraglich hingestellt hat. Der Übergang der Basal-, 
resp. der Linsenkegelreste in fädige Bildungen, die wohl zum Teil epithe- 
lial-protoplasmatischer, zum Teil wohl auch mesodermatischer Natur 
sind, läßt sich ebenfalls im Sinne unserer Anschauung verwenden. 
Speziell die epitheliale Natur der Fäden würde mit der entwicklungs- 
geschichtlichen Tatsache gut übereinstimmen, daß die Linsenkegel 
Ausläufer in den perilentikulären Faserfilz zur Fötalzeit hineinsenden 
und sich, teilweise durch ihn hindurchziehend, besenreiserartig im 
Glaskörper aufsplittern. Für die epitheliale Herkunft der kegelförmigen 
Aufsätze auf der hinteren Linsenkapsel spricht des weiteren noch ihr 
reinweißes gekörntes Aussehen ohne feinere Struktur. Die weiße Sub- 
stanz macht den Eindruck einer kataraktösen Zusammensetzung. 
Einer solchen kataraktähnlichen Umwandlung scheinen überhaupt nur 
solche Faser- und Zellelemente der Glaskörper- und Linsengegend 
fähig zu sein, die von dem eingestülpten Epithel der primitiven Augen- 
blase sich herleiten. 

Anhangsweise sei noch der „physiologische Lenticonus poste- 
rior“ angeführt, der in seltenen Fällen als eine breitere kegelförmige 
Auflagerung dieser Art auf der hinteren Linsenkapsel in der Polgegend 
vorkommen kann. Die Kapsel im Bereiche der ganzen Polgegend er- 
scheint dann ebenfalls stark graulich getrübt und verdichtet, und das 
ganze Gebilde pflegt mehr oder weniger diffus über das übrige Niveau 
der Linsenkapsel sich zu erheben. Häufig sind hintere Polarkatarakte 
dabei noch im Spiele. 

Nun wäre noch der eigentümlichen „Fädenkomplexe‘“ hinter 
der Linse im Bereiche des Grenzraumes und diesen zum Teil durch- 
setzend im Gebiete des Glaskörpers selbst zu gedenken. Diese ‚„Кош- 
plexe‘‘ sind nicht mit den oben besprochenen physiologischen Fäden- 
bildungen zu verwechseln. Wir haben hier bisweilen ein richtig ausge- 
bildetes Netz vor uns, das sich hinter der Linse in der vorderen Grenz- 
gegend des Glaskörpers oder im Grenzraume zu einem dichten Faser- 
gewirr verbinden kann. Diese Fasern, in denen wir wohl einen Teil der 
früheren fötalen Rete perilenticulare vor uns sehen, kann ich z. B. aus 
folgender Beobachtung schildern. 


Paul H., 17 Jahr (J.-N. 8941/16). 


R. E. S. = 5/5. 
L. 8. = 5/35, —1,0 D = + 3,0 cyl. 100 S. = 5/15. 
Bds. O. = n. 


1) D. h. also derjenigen protoplasmatischen Fortsätze des embryonalen hin- 
teren Kapselepithels, die zum perilentikulären Fasernetz des primitiven Glaskörpers 
in Beziehung treten. 
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In der Gegend der vorderen Grenzschichte des Glaskörpers und im Grenzraume 
liegt ein ausgedehntes Fädennetz, das mit zahlreichen weißlichen Zellen und klein- 
gekörnten Partikelchen besetzt ist. Die Netzmaschen sind von wechselnder Größe, 
völlig unregelmäßig, und hier und da gehen feine Fädenverbindungen nach der 
Polgegend der Linse und namentlich auch zur Gegend des inneren und unteren 
Quadranten ab. Auch nach hinten in den Glaskörper hinein lassen sich einige 
Fäden verfolgen. Namentlich nach der Peripberie der Linse zu werden die Maschen 
deutlich enger und die ihnen anhaftenden zelligen Elemente zahlreicher, während 
auf der hinteren Linsenkapsel zahlreiche andere Reste physiologischer Auflage- 
rungen sichtbar sind. In diese gehen hier und da die hier inscrierenden vereinzelten 
Fasern, z. T. leicht gewellt und auch mitunter etwas achsengedreht, über ohne 
deutliche Aufspleißung. Freie Enden sind nicht zu sehen, ebensowenig angeborene 
deutliche Gefäßreste. Desgleichen werden auch weißliche Einschlüsse anderer 
Art als die erwähnten Zellen vermißt. Nur hier und da erscheinen die Knotenpunkte 
des Netzes unregelmäßig weißlich verdickt, z. T. leicht körnig granuliert. Die im 
Kreuztypus verlaufende Glaskörperfaserung selbst bietet keine weiteren Besonder- 
heiten. 


Daß aber in anderen Fällen solche weißlichen Einschlüsse der 
verschiedensten Art!) beobachtet werden können, lehren uns zahlreiche 
andere Wahrnehmungen. Es handelt sich hier um freischwebende Ge- 
bilde von körnig-weißlichem Aussehen, die kegelförmig oder polyedrisch 
gestaltet sein können und meist keinen größeren Durchmesser besitzen 
als etwa den Durchmesser des eigentlichen hinteren Linsenpols. Ergge- 
let beschrieb bereits einige solcher Fälle. 

Die weißlichen Auflagerungen werden schon bei geringfügigen 
Augenbewegungen in Schwingungen versetzt, sofern sie nicht mit der 
Kapsel in engerer direkter oder sehr kurzer fädiger Verbindung sind. 
Mit dem Lupenspiegel sind sie eben noch als Pünktchen zu sehen. 

Nahe der Linse im Grenzraume sind sie häufiger, in der Tiefe des 
Glaskörpers seltener. Es können von ihnen aber auch ein oder mehrere 
verjüngte Fortsätze ausgehen, die ihrerseits wieder in Fäden übergehen. 
Bisweilen erscheinen sie auch stark gezackt an einem oder mehreren 
schlingenförmigen Fäden, die auch durch sie scheinbar perforierend 
hindurchgehen können, frei im Grenzraume an der hinteren Linsenkapsel 
einerseits und in dem Glaskörper, in dem der Faden beliebig weiter- 
laufen kann, andererseits aufgehängt. 

Das Vorkommen dieser „pendelnden Grenzraumeinschlüsse‘“ 
ist aber nicht immer auf den Grenzraum beschränkt. Auch in und 
unter der Glaskörperoberfläche, ja noch tief in seinem Innern, können 
sie hier und da einmal beobachtet werden. 

Alle die besprochenen angeborenen Anomalien der hinteren Linsen- 
kapsel können zu den im physiologischen Teile auf der hinteren Linsen- 
kapsel geschilderten vielgestaltigen Auflagerungen in die verschieden- 


!) Die von Calderaro als Folge einer fötalen Entzündung beschriebenen 
embryonalen Glaskörperreste gehören nicht. hierher und sollen in einer späteren 
Mitteilung besprochen werden. 
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fachsten Beziehungen treten. So können einmal sich die faserförmigen 
Auflagerungen daselbst erheben und nach der Spitze eines weißen Kör- 
perchens, das auf der Kapsel sitzt oder hinter ihr schwebt, ziehen; oder 
eine mehr strangartige und dichtere Auflagerung erhebt sich über das 
Niveau der hinteren Kapsel und senkt sich dann wieder auf sie nieder, 
um erst dann nach der weißlichen Auflagerung, resp. den Körperchen 
zu ziehen. Das letztere Verhalten wird auch ohne solche Körperchen 
mitunter beobachtet. Daß überhaupt die Auflagerungen einmal sehr 
grau und stark ausgeprägt sein können und auf der hinteren Linsen- 
kapsel eine Anordnung zu zeigen vermögen, die gewissermaßen an 
einen „Abklatsch‘‘ der oberflächlicheren Glaskörperfaserung auf der 
hinteren Linsenkapsel erinnern, sei nur beiläufig erwähnt. 

Das körnig-kataraktöse Aussehen der festen oder pendelnden weißen 
Körperchen spricht sehr dafür, daß sie rein ektodermale Gebilde sind 
ohne einen größeren Restgehalt von Mesodermspuren. Nach unserer 
Überzeugung kann jedoch für die mehr fädigen Bildungen, die zwischen 
hinterer Linsenkapsel und einem solchen weißen Körperchen die Ver- 
bindung darstellen, die ektodermale Herkunft kaum geleugnet werden. 
Hier sind wohl, ebenso wie für die fädigen Komplexe, ektodermale, 
nicht zu Glaskörperfasern differenzierte Protoplasmareste des hinteren 
fötalen Kapselepithels in erster Linie verantwortlich zu machen. Dafür 
spricht auch die Tatsache, daß die Körperchen so klein sein.können, 
daß auf der hinteren Linsenkapsel, vor allem nasal unten und nach der 
Peripherie zu kleine Knöpfchen mit einem Stiele nach der Kapsel hin 
beobachtet werden. 

Diese, die auch im Zusammenhange mit einem größeren Netzwerke 
dieser Art wahrzunehmen sind, erinnern an das fötale Rete perilenti- 
culare und die in diesem mitunter knopfförmig endenden Protoplasma- 
fortsätze der Linsenkegel. 

In den Kreuzungspunkten der Netzüberreste können nun schließ- 
lich noch Verdickungen beobachtet werden, ohne daß im Weiterverlaufe 
nach dem Einmünden eines Fadens in den anderen eine Kalibervermeh- 
rung zu erfolgen braucht. Solche Kalibervermehrungen kommen vor, 
gehören aber nicht zur Regel. Oft sind die Fäden in den verdickten Kreu- 
zungspunkten stark graulich granuliert, bieten aber, wenn daselbst nicht 
die beschriebenen weißen Körperchen sitzen, keine weiteren Besonder- 
heiten. Nur betreffs der letzteren sei noch hervorgehoben, daß die- 
selben außerhalb der Linsenkapsel frei und ohne in Zusammenhang mit 
einem oder mehreren Fäden nicht beobachtet werden. 

Was nun das Vorkommen der Reste des perilentikulären Fasernetzes, 
resp. der Fäden und weißlichen Einschlüsse im Bereiche des Glaskör- 
pers selber anbelangt, so ist auch hier der innere untere Quadrant wieder 
der bevorzugte Sitz. Auch können im Glaskörperinnern ausgedehnte 


288 L. Koeppe: Klinische Beobachtungen mit der 


Netze vorhanden sein, wobei dann die Fäden häufig mit zahlreichen 
zelligen Elementen, weißlichen Körnchen u. dgl. besetzt sein können. 
Ob auch diese Bildungen alle rein ektodermaler Abkunft sind, bleibt 
zweifelhaft, denn es ist nicht ausgeschlossen, daß hier die fötalen Ana- 
stomosen zwischen noch nicht voll ausgebildeten Glaskörperfasern und 
fötalen Glaskörpergefäßen, die später verödeten, eine Rolle spielen. 
Vielleicht handelt es sich bei diesen oder jenen der Fäden im Glaskörper- 
Innern auch um Reste von nicht voll ausgebildeten Radiärfasern!), zu- 
mal da an allen Fäden auch knopfförmige Endigung von weißlicher 
Farbe, aber keine eigentliche freie, resp. spiralige Endigung normaler- 
weise beobachtet wird. Aufgesplitterte Enden, wie sie mikroskopisch- 
anatomisch zuerst Retzius sah und Wolfrum als Endausläufer der 
primitiven Radiärfasern beschrieb, konnten am ausgewachsenen Auge 
bis jetzt mit der Nernstspaltlampe nicht nachgewiesen werden. Auch 
stärkere, ja strangartige Fäden, die hin und wieder im Glaskörper 
beobachtet werden, können ebenfalls Körnchen- oder Zellbesatz zeigen 
und vor allem der Längsfaserung parallel gerichtet sein. Mitunter er- 
scheinen sie hier und da selbst in eigentümlich körnigem Zerfalle be- 
griffen. Sonst verhalten sie sich den oben genannten Fädenbildungen 
analog. 

Im Glaskörper kommen des weiteren auch, und zwar in seinen 
inneren Schichten, dichtere und trübere Fasern angeboren 
vor, und zwar dichter und trüber, als sie der normale Durchschnitt zu 
zeigen pflegt. Solche Fasern heben sich mitsamt ihren Verzweigungen 
stärker als sonst von ihrer meist normalen Umgebung ab. Man sieht sie 
vor allem unter den Längsfasern in den unteren Glaskörperschichten, 
und zwar nur vereinzelt und selten partien-, resp. biindelweise. Nach 
Blickwechsel werden sie am besten sichtbar. 

Eine weitere eigentümliche Erscheinung ist die folgende. In mehr 
oder weniger großer Ausdehnung findet sich an einer Fasergruppe, resp. 
einem Faserbündel in gleichem Niveau eine bandartige undinihrer 
Breite ziemlich konstante dichtere Graufärbung. Die Er- 
scheinung ist häufig zu beobachten und beruht in einer während der 
Entwicklung der Seftenanastomosen einsetzenden protoplasmatischen 
Störung unbekannter Ursache. Das eigentümliche Phänomen dieser 
„bandförmigen Quertrübung‘“ einzelner Fasern oder Faserbündel be- 
trifft sowohl Querfaserung als Längsfaserung, vor allem aber die letztere 
in ihren nasalen Teilen, speziell in den vordersten Schichten. Um 
Täuschungen durch Faltenbildung kann es sich hier nicht handeln; 
Blick- und Einstellungswechsel schützen auch hier vor falscher Diagnose. 
Vielleicht handelt es sich um eine kongenitale mangelhafte Durch- 


1) D. h., nachdem sie ihren Zusammenhang mit der Retina verloren und An- 
schluB an die Glaskörpergefäße gefunden haben. 
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sichtigkeitsausbildung einzelner Faserpartien. Warum diese die be- 
teiligten Fasern in gleicher Weglänge, gleichem Niveau und gleicher 
Ausdehnung betrifft, steht dahin. 

Da, wo Fädenkomplexe im Glaskörper liegen, können in dem Faser- 
gerüstwerke des letzteren an der Stelle des Fädennetzes die Glaskörper- 
fasern ziemlich oder auch ganz scheinbar zurücktreten, während die 
Glaskörperfasern der Nachbarschaft dann einen ausgesprochen bogen- 
förmigen Verlauf nehmen und die Fädenkomplexe pseudomembran- 
artig umscheiden (vgl. Schema 8). Vor allem in der nasalen Hälfte und 
bei Aufwirbelung durch Blickwechsel stellen sich solche Komplexe mit 
‘laskorperumscheidung ein, und zwar auffallend häufig bei Hyperopen. 

Die Netzfäden gehen 
allenthalben in den Glas- 
körper über, im Bereiche 
des Komplexes ist nur das 
Netz am dichtesten gewebt. 
Einschlüsse der oben be- 
schriebenen Art können mit 
oder ohne Verbindung mit 
der hinteren Linsenkapsel 
allenthalben indem Netzso- 
wohl auf den Verbindungs- 
fäden der Maschen als auch 
an den Kreuzungspunkten 
sichtbar sein. Auch Kör- 
nerauf- und -einlagerungen 
kommen vor, genau wie > 
bei den Komplexfäden im Kë SERGE 
Bereiche des Grenzraums. 

Daß bei den Glaskörperkomplexen die Glaskörperfasern ganz ausein- 
anderweichen und pseudomembranartig um den Komplex herumlau- 
fen können, spricht ebenso wie die hauptsächliche Beteiligung der Ko- 
lobomgegend für die Annahme, daß die Komplexe mehr oder weniger 
als angeborene Defektbildungen des Glaskörpers, ähnlich wie die Glas- 
körperkolobome, aufzufassen sind. 

Wenn wir auch unter den echten Kolobomen des Glaskörpers Ein- 
kerbungen desselben zu verstehen haben, die von der Papille bis in die 
Ciliarkörpergegend reichen können, also noch viel ausgedehntere De- 
fekte darstellen, so sind unsere Komplexe vielleicht als der Ausdruck 
solcher rudimentären Kolobome anzusehen, zumal die Komplexe, wie 
die Spaltlampe lehrt, nicht weit nach hinten zu reichen pflegen, sondern 
nach hinten sehr bald wieder von bogenförmigen, aber im übrigen nor- 
malen Glaskörperfasern begrenzt erscheinen. 
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Ausdrücklich sei bemerkt, daß alle diejenigen Fälle, welche solche 
Fädenkomplexe zeigten, ophthalmoskopisch keinerlei Veränderungen 
des Augengrundes oder des Glaskörpers erkennen ließen!). 

Der Reichtum von Fäden im Bereiche der Komplexe spricht ferner 
dafür, daß diese Fäden wohl zum Teil auf nicht differenzierte Glas- 
körperfasern, zum Teil auf völlig verödete embryonale Gefäßreste 
zurückzuführen sind, und das letztere um so mehr, als auch hier und da 
die Fäden beim Übergange in dem Glaskörper mit dieser oder jener 
Glaskörperfaser in Beziehung zu treten, resp. auch ganz in diese überzu- 
gehen scheinen. Vor dem Übergange werden sie dann äußerst fein. 

fleckchenförmige Auf- 


lageru 
Bogenjasern 7 e 


NN 
N 
N 





weißer Ein- 


р schluß 


persislierende 
Gefäßreste 
Abb. 9. Persistierende Gefäßreste der hinteren Linsenkupsel. 


Mit allen den genannten angeborenen Bildungen kombinieren sich 
nun häufig die Überreste des fötalen Gefäßsystems der Tunica 
vasculosa lentis resp. der Membrana capsularis. 

Hier handelt es sich zum Unterschied gegenüber den meisten der 
oben besprochenen angeborenen Auflagerungen nur in Ausnahmefällen 
um eine feste und totale Fixation der betreffenden Gebilde auf der 
hinteren Linsenkapsel, vielmehr um nur eine teilweise Befestigung, so 
daß der übrige Teil des Gebildes entweder nach hinten abgeht und dort 
frei im Grenzraume pendelt oder im, resp. am Glaskörper befestigt ist 
und mit ihm in irgendeinem Zusammenhange steht. 





1) Speziell konnte eine Retinafalte, die sich in dem Bereich des Defektes im 
Glaskörper hinein erstreckte (v. Heß), in keinem Falle nachgewiesen werden. 
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So können wir (Schema 9) eigentümlich wurstähnliche oder spiral- 
förmige, meist frei nach hinten zu pendelnde grauliche und oft leicht ge- 
körnte drehrunde zarteste Stränge von einem Kaliber, das meistens um 
ein vielfaches stärker ist als das der stärkeren Fäden, zu sehen bekom- 
men, deren oberes Ende entweder solitär oder in mehreren Verzweigun- 
gen an der Linsenkapsel festgeheftet ist. Bei solitärem Übergange 
kann eine kurze diffuse Verbreiterung des Gebildes sichtbar sein, während 
bei vorheriger Auflösung des drehrunden Stranges in mehrere Verzwei- 
gungen die letzteren ebenfalls sich leicht verbreiternd mehr oder weniger 
diffus in die Hinterkapsel rein als solche oder — was die Regel ist — 
in diese oder fene der früher beschriebenen flächen-, netz- oder faser- 
förmigen physiologischen Auflagerungen übergehen. 

Wie schon angedeutet, entspringen die Gebilde nicht nur in der Pol- 
gegend, sondern sind mitunter auch nach innen oder innen-unten zu der 
Linsenkapsel in der besprochenen Weise angeheftet. Auch nach oben 
vom hinteren Pol haben wir die Insertion beobachtet. Oft finden sich 
auch mehrere, dann meist viel kürzere drehrunde Gebilde, die ent- 
weder durch Verzweigungen auf der hinteren Kapsel zusammenhängen 
oder jedes für sich frei nach hinten abgehen und dort, teils frei, teils 
spiralig gekrümmt, genau wie die oben zuerst genannten, endigen können. 

In der Nähe der Insertionsstelle sieht man auf der Kapsel gar nicht 
selten die Fortsätze der drehrunden Gebilde in Form zahlreicher grau- 
licher Wülste auf eine größere Strecke hin der Kapsel angeheftet, durch 
welche Eigenschaft sie sich deutlich von allen früher beschriebenen Auf- 
lagerungen unterscheiden. Im weiteren Verlaufe gehen sie aber meist 
in solche verschieden geformte Auflagerungen über. Auch mit den be- 
schriebenen angeborenen Fäden können sie in mannigfachster Weise 
in Verbindung treten (vgl. Schema 9), ferner auch einmal in selteneren 
Fällen mit vereinzelten weißlichen und zelligen Elementen. Manchmal 
sind sie der hinteren Linsenkapsel auch zweimaloder mehrmalsangeheftet, 
so daß sie erst auf eine kürzere oder längere Strecke hin mit ihr verlötet 
erscheinen, dann in einem nach hinten konvexen flacheren oder steileren 
Bogen abgehen und schließlich wieder auf die Kapsel zurücklaufen, resp. 
auf derselben weiterziehen. 

Bisweilen zeigen die freien und hängenden Enden eine leichte grau- 
liche knopfförmige Verdickung, in anderen Fällen laufen sie verjüngt 
in eine Spitze aus, wieder in anderen Fällen sind sie mehr länglich oder 
keulenförmig gestaltet. Auf ihrem Verlaufe können sie sich auch am- 
pullenartig erweitern und auch einmal ein flaschenförmiges reinweißes 
Körperchen, ähnlich den früher beschriebenen, enthalten, resp. innig 
mit einem solchen daselbst zusammenhängen, wie auch die Abb. 8 zeigt. 
Auch echte" Verschlingungen in sich selbst, also weitgeschlungene 
Knotenbildungen, sah ich in einem Falle. 
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Aber auch ohne daß das freie Ende direkt sichtbar ist, kann aus den 
starken Pendelbewegungen bei geringen Blickwechseln geschlossen 
werden, daß die eine Endigung wirklich frei erfolgt. Vor allem ziehen 
solche ‚vermuteten‘ freien Enden im Bereiche des inneren unteren 
Quadranten hinter die Linsenperipherie. Ist die Mitbewegung sehr 
schwach, so ist wohl eine Fixation in der Gegend der Ora serrata oder 
des Ciliarkörpers wahrscheinlich, wenn das Gebilde nicht in den Glas- 
körper oder auf seine vordere Grenzschichte selbst übergeht. 

Daß auch außerhalb der hinteren Polzone und des inneren unteren 
Quadranten Anheftestellen der Gebilde vorkommen können, erscheint 
a priori nicht unmöglich. Nur in zwei Fällen sahen wir Abgang der Bil- 
dungen nach oben, bzw. nach außen von der Polgegend. 

Erwähnt soll noch werden, daß auch Doppelgebilde dieser Art 
in der Polgegend oder nach innen und unten davon beobachtet wer- 
den. Diese Beobachtung ist so recht geeignet, unsere Vermutung, daß 
es sich bei allen diesen Gebilden um persistierende, aber nicht 
mehr blutführende Gefäße handelt, zu stützen. Man könnte bei 
den Doppelgebilden wohl annehmen, daß das eine Gebilde die Arterie, 
das andere die Vene war, während wir sonst diese Frage bei den oben 
genannten einzelnen Gefäßen nicht sicher entscheiden können. Es ist 
wohl zweifellos, daß wir in den drehrunden Gebilden die persistierenden 
embryonalen, aber blutlosen Gefäße der Tunica vasculosa lentis und 
ihrer feinsten Verzweigungen vor uns sehen, die auf der hinteren Kapsel 
zum Teil in gewisse Beziehungen mit dort befindlichen vielleicht auch 
epithelogenen Gebilden und Auflagerungen treten können. 

Mitten im Glaskörper und ohne sichtbaren Zusammenhang mit der 
hinteren Linsenkapsel sahen wir die Gefäßreste in zwei Fällen. Bei 
dem einen 30jährigen Patienten mit Emmetropie und im übrigen 
klinisch völlig normalen Befund fand sich auf dem rechten Auge nasal 
im Glaskörper ein spiralig gedrehtes blaßgraues Gebilde von ziemlich 
starkem Kaliber und derselben Beschaffenheit wie die ander hinteren 
Linsenkapsel beschriebenen Gebilde der gleichen Art. Das Gebilde kam 
von nasal her aus der Tiefe der nasalen Glaskörperschichten und verlor 
sich in der Mitte des Glaskörpers. 

Offenbar handelte es sich hier um ein stärkeres embryonales Gefäß 
aus der Gegend der früheren Augenspalte. Mit einer eigentlichen per- 
sistierenden Arteria oder Vena hyaloidea hatte es sicher nichts zu 
tun. Weder auf der hinteren Linsenkapsel noch in der Glaskörpergrenz- 
schicht fanden sich irgendwelche weitere darauf hindeutende Be- 
sonderheiten. 


Ein zweiter klinisch sonst ähnlicher Fall bot an der Spaltlampe auf dem 
rechten Auge Reste des perilentieulären Fasernetzes mit vielen Zellen. Im 
Inneren der Glaskörperfaserung zeigte sich nasal unten ein persistierendes kleines 
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blutleeres Gefäß ohne Zusammenhang mit der hinteren Kapsel. Däs Gefäß 
ist leicht geschlangelt, nicht weiter verzweigt und verliert sich im Innern des 
Glaskörpers in horizontaler Richtung. 


Bei allen den von uns vorhin beschriebenen Gefäßresten ist schwer 
zu sagen, welche von diesen Gefäßen als der Überreste der eigentlichen 
Vasa hyaloidea aufzufassen sind und welche nicht. Vie} hat die Wahr- 
scheinlichkeit für sich, daß' wir vor allem bei denjenigen Gefäßen, die 
in der Polgegend inserieren, an die Vasa hyaloidea zu denken haben 
und zwar vor allem dann, wenn hier abgehende Gefäßreste nach hinten 
und in den Glaskörper hineinverlaufen, resp. in seiner vorderen Grenz- 
schicht endigen. Dagegen gehören wohl die mehr im Gebiete des in- 
neren unteren Quadranten der Linsenkapsel anzutreffenden Gebilde 
dieser Art mehr dem gröberen Gefäßsysteme der Tunica vasculosa 
lentis an. 

Der Verlauf eines solchen, mit dem Glaskörper in Beziehung treten- 
den und deshalb wahrscheinlich als eines der Vasa hyaloidea aufzu- 
fassenden Gefäßrestes ist dann der, daß das Gebilde durch den Grenzraum 
entweder leicht nach unten gewellt oder mit einer größeren nach dort 
hängenden Schlinge zur Grenzschicht verläuft und sich solitär oder 
auch kurz verzweigend an einer dichteren Stelle des oberflächlichen 
Fasernetzes anheftet. Mitunter endet er auch an der Grenzschicht 
mit einer kleinen graulichen und knopfförmigen Anschwellung, und 
zwar mitten an einer Faser oder Netzmasche resp. an einem Knoten- 
punkte des Netzes. Auf dem Verlaufe dahin kann der Gefäßrest auch 
korkzieherähnlich gewunden sein. Endet er verzweigt an der Glas- 
körperoberfläche, so werden die Zweige je nach ihrer Anzahl immer 
dünner, bis die feinsten sich schließlich fast unsichtbar dieser oder jener 
Glaskörperfaser anzuheften scheinen. Die Verzweigung an dieser Stelle 
ist aber selten. Auch mehrere Gefäßreste, teils verzweigt anastomo- 
sierend, teils verschlungen, teils parallel oder bogenförmig nebenein- 
ander verlaufend, kommen vor. 


Die Festheftung eines solchen Gefäßes an einer der Polgegend ungefähr 
gegenüberliegenden Stelle der Grenzschicht war sehr gut bei einem 30 jährigen 
Soldaten mit sonst normalem Augenbefunde zu sehen. Beiderseits ging vom 
hinteren Linsenpole, der daselbst in seiner unmittelbar unter der Kapsel ge- 
legenen Corticalis sich leicht kataraktös getrübt zeigte, ein vielfach gewundenes 
und geschlängeltes, sich sanft ringelndes drehrundes Gebilde ab, das sich mit 
leichtem Bogen nach unten pendelnd durch den Grenzraum schwang und gegen- 
über dem Linsenpole sich an einer breiten Querfaser des Glaskörpers mit grau- 
licher knopfförmiger Verdickung anheftete, ohne irgendwelche Spur einer Fort- 
setzung, eines kanalartigen Hohlraumes oder ähnlichem im Bereiche der hinter 
der Grenzschicht befindlichen Glaskörperlagen zu zeigen. 

Auf dem anderen Auge verzweigte sich das Gebilde außer der knopfförmig 
verdickten Hautendung, und einige sekundäre zarte Verzweigungen schienen 
in diese oder jene der zunächstgelegenen Glaskörperoberflächenfasern unmittel- 
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bar überzugehen. Auch hier zeigte sich sonst nirgends die Spur einer Glas- 
körperfortsetzung. 

Noch einige solche Gefäßrestverläufe konnten wir beobachten. Bei 
keinem zeigte sich eine Fortsetzung in den Glaskörper, noch der Rest 
eines Canalis Cloqueti. Auch ophthalmoskopisch fanden sich niemals 
Reste der Маза hyaloidea. 

Jedenfalls scheint der beschriebene Verlauf dieser Reste der Vasa 
hyaloidea ziemlich selten zu sein im Gegensatz zu den einfachen Gefäß- 
resten der Tunica vasculosa lentis. 

Bekanntlich soll nun beim Wachstum des embryonalen Bulbus 
schließlich ein ,,AbreiBen‘‘ des verödenden Gefäßstranges zwischen 
Papille und hinterer Linsenkapsel eintreten. Dieses Abreißen kann nach 
v.Reuß und Saemisch entweder hinten an der Papille vor sich 
gehen oder auch an der hinteren Linsenkapsel resp. an beliebiger Stelle 
(Unterharnscheid!t). 

Dementsprechend würden sowohl die von uns zuletzt angeführten 
Fälle als auch solche, bei denen eine Fortsetzung der Gefäßreste in den 
Glaskörper hinein an der Spaltlampe verfolgbar ist, zu der zweiten 
Gruppe dieser Art gehören. 

Eine Fortsetzung der Gefäßreste in den Glaskörper hinein und 
damit, wie in den Fällen von Bentsen, Canque, Killick, Warlo- 
mont u.a., wirklich persistierende Reste der Vasa hyaloidea — wenn 
auch nicht blutführend wie in den Fällen von Bayer, Fuchs, Gardiner 
Hillers, Kipp u.a. —, sondern als strangähnliches und obliteriertes 
Gebilde wie in den Fällen von Bock, Manzu. a. sahen wir an der Nernst- 
spaltlampe bis jetzt in folgenden Fallen. 


Otto K., 20 Jahre. 

R. A.: Visus und ophthalmoskopisch normal. 

An der Spaltlampe keine Besonderheiten. 

L. A.: Visus °/, E. 

An der Spaltlampe zeigt sich in der Mitte der hinteren Kapsel eine dichte 
weiße kegelförmige Auflagerung. Von dieser gehen sternförmig weiße Streifen 
ab, die in der hinteren Kapsel verlaufen. Von dem weißen Knoten aus geht ein 
Strang durch die vordere Hälfte des Glaskörpers hindurch und — wie der Augen- 
spiegel lehrte — bis zur Papille. Diese selbst ist nicht sichtbar. Nur eine halb- 
mondförmige weiße Stelle ist zu schen, vor der sich ein Strang befindet. Der 
übrige Hintergrund ist normal. 

Der Glaskörper selbst zeigt an der Spaltlampe keine weiteren Besonderheiten. 


In diesem Falle war also als Besonderheit noch die kegelförmige 
weißliche Auflagerung zu schen, an die sich der Strang anheftete, ein Ver- 
halten, das auch bei dem weiteren Falle zum Ausdruck kam. 

Arno K., 13 Jahre (I.-N. 9458/16), hat von Jugend auf mit dem rechten Auge 


schlecht gesehen. Im Jahre 1906 wurde er auf diesem Auge „am Schichtstar“ 
operiert. 


Nernstspaltlampe und dem Hornhautmikroskop. XI. 295 


Visus R. + 10,0 D. = Fgz. '/,m GI. b. n. 

Visus L. — 1,5 D = 5/,; ophth. o. B. 

An der Binokularlupe ist die rechte Hornhaut und Iris ohne Beson- 
derheiten, die Linse fehlt. 

An der Spaltlampe zeigt sich die Hinterkapsel noch vorhanden, aber 
radiär stark gefaltet. Nach temporal geht von ihrer Mitte aus ein dichter weißer 
Strang, der in ein großes weißes polyedrisches Gebilde von körnig rauher Ober- 
fläche übergeht. Von dem Gebilde gehen wiederum nach hinten radiär dicke weiße 
Stränge ab nach der Kapselperipherie, dazwischen auch zartere in zonulaähnlicher 
Anordnung. Nach hinten verläuft ebenfalls von dem weißen Gebilde aus ein 
zapfenförmiger ziemlich starkkalibriger Strang nach der ophthalmoskopisch nicht 
sichtbaren Papille zu, von der nur ein konus- oder kolobomähnlicher Aderhaut- 
defekt in der Gegend der Einmündungsstelle des Stranges sichtbar ist. 

Auf der Oberfläche der glasigweißen Stränge von der Hinterkapsel zu dem 
weißen Gebilde und von da zur Papille zeigen sich allerfeinste, mit kurzen arkaden- 
ähnlichen Bögen den Strängen aufgelagerte kapillarenähnliche Fädchen, die den 
Eindruck machen, als handle es sich hier um gleichfalls verödete Vasa vasorum. 
Im übrigen sind die beiden genannten Hauptstränge sehr glasig körnig und machen 
fast gerade, wie das besagte weiße Gebilde, einen kataraktiformen Eindruck. 

In der nächsten Umgebung der Stränge läßt der Glaskörper keine besonderen 
Eigentümlichkeiten erkennen, auch sind nirgends in den Gefäßresten Spuren von 
Blutresten sichtbar. 

Erwähnt sei noch, daß der übrige Hintergrund keine weiteren 
ophthalmoskopischen Besonderheiten bot. 

Anhangsweise sei noch angeführt, daß die persistierenden Gefäßreste 
an der Spaltlampe hie und da ebenfalls Körnchen oder Zellelemente 
aufgelagert enthielten. Ferner konnten wir auch des öfteren bei diesem 
oder jenem drehrunden Gebilde, sowohl bei den letztgenannten wie auch 
bei den früher beschriebenen, Verklebungen mit benachbarten Glas- 
körperfasern beobachten. Es bleibt dahingestellt, ob dieses Verhalten 
auf entwicklungsgeschichtlichen protoplasmatischen Kommunikationen 
beruhte. 

Im Anschluß an diese Darlegungen über die angeborenen Anomalien 
des normalen Glaskörpers und seiner Begrenzungen sei noch der- 
jenigen Glaskörperbilder gedacht, die wir des öfteren speziell bei den 
höheren Graden der Hyperopie und des hyvperopischen 
Astigmatismus des Auges antreffen können. 

Bei diesen Refraktionszuständen finden wir nämlich mit der Gull- 
strandschen Apparatur auffallend häufig die vor der Besprechung 
der Vasa hyaloidea geschilderten angeborenen Bildungen vertreten. 
Schon von ca. 3—4 D Hyperopie ab sind namentlich die bei Auf- 
wirbelung durch Blickwechsel zu erkennenden angeborenen Glas- 
körperanomalien auffallend häufig anzutreffen, vor allem die oben 
besprochenen Fädenkomplexe. Und das gilt auch für die fädigen und 
angeborenen Auflagerungen auf der hinteren Linsenkapsel. Ferner ist 
noch hervorzuheben, daß auch der Zellreichtum der Glaskörperfäden 

v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. %. 20 
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und auch Fasern ein relativ hoher ist bei den höheren hyperopischen 
Refraktionsanomalien. Die Längsfaserung kann besonders deutlich 
bei Hyperopen hervortreten, während die Querfaserung nicht stärker 
als sonst ausgeprägt und getönt zu sein braucht. Oft erscheinen beide 
Faserarten etwas geschlängelter als gewöhnlich, doch das ist sehr in- 
konstant. Dasselbe gilt auch für die Vasa capsularia. 

Als durchschnittliches, aber typisches Beispiel für die Glaskörperver- 
hältnisse bei der Hyperopie führe ich aus einem Material von vielen 
Hunderten dieser Art das folgende an. 

Gertrud Sch., 20 Jahre (J.-N. 1862/16). 


Visus bds.: + 6,0 D. + 1,5 cyl. 180° = 5/,, р. 
Ophth.: Bds. normaler B fund. 


An der Spaltlampe sind beiderseits auf der hinteren Linsenkapsel kleinste 
weißliche polyedrische Körperchen zu sehen, die je mit einem Faden der Pol- 
gegend der mit zahlreichen faserförmigen Auflagerungen bedeckten hinteren 
Linsenkapsel anhaften und bei geringfügigsten Augenbewegungen hin und her 
pendeln. Außerdem sind deutliche drehrunde Gefäßreste sichtbar, die in jedem 
Auge je einen kleinen feinen spiralig gedrehten runden und graublauen Strang 
darstellen, der etwas nasal und nach unten vom hinteren Pol abgeht und einen 
frei im Grenzraume hängenden Bogen bildet, um einer Längsfaser der vorderen 
Grenzschicht anzuhaften. Eine Fortsetzung in den Glaskörper ist nicht nachweis- 
bar. Der Glaskörper selbst zeigt Balgenstruktur und ein starkes grauliches Hervor- 
treten der Längsfaserung. Auf den erwähnten Fäden und drehrunden Strängen 
erscheinen viele weißliche Zellen aufgelagert. 

Bemerkenswert erscheint noch die Tatsache, daß man bisweilen im 
hyperopischen Glaskörper etwas mehr freie Pigmentzellen finden kann, 
als diese daselbst physiologischerweise zu beobachten sind. Vor allenı 
findet man sie dann im Bereiche der durch Aufwirbelung sichtbaren Par- 
tien nasal unten. Sehr gern sind sie auf den Fäden der Komplexe da- 
selbst — wenn solche vorhanden — zu finden. Eine sichere Deutung 
der Erscheinung ist nicht zu geben. Vielleicht ist das Pigment in höher 
hyperopischen Augen minderwertiger und mangelhafter befestigt als 
sonst, so daß leichteste Traumen und die physiologische Abnutzung auch 
hier eine bedeutsame Rolle spielen. Allerdings müßte man dann auch 
im Glaskörper selbst vermehrtes Pigment erwarten, was aber nur außer- 
ordentlich selten zu sein scheint. Vielleicht handelt es sich aber auch 
schon um fötale Pigmentverlagerungen auf die Gebilde der genannten 
Gegend. 

Sehr schön sah man das geschilderte vermehrte Pigment auf einem rechts- 
seitigen Fädenkomplexe bei einem 9jährigen Jungen mit + 9,0 D. und °/,, Seh- 
schärfe bds. bei normalem Hintergrundsbefund. Der Glaskörper selbst war von 
normaler Kreuzstruktur, aber ohne Pigmentspuren. 

Bevor wirnun das Kapitel der angeborenen Glaskörperveränderungen 
abschließen, wollen wir noch anhangsweise an der Hand zweier Beob- 
achtungen über eine wahrscheinlich ebenfalls angeborene Anomalie des 
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Glaskörpers berichten, für die der Name „angeborene gleichmäßige 
Punkttrübung des Glaskörpers‘ vorzuschlagen wäre. 


In dem ersten Falle dieser Art handelte es sich um den 18jährigen Rudolf K. 
(J.-N. 7467/16), der angab, von Jugend auf schlecht gesehen zu haben, sonst. aber 
immer ge:und gewesen zu sein. 

Visus bds.: %, p- E. Gl. b. п. 

Gesichtsfeld und ophth. bds. o. B. 

An der Spaltlampe zeigt sich beiderseits der Glaskörper von normaler 
Kreuzstruktur. In der Querfaserung sind zahl’ose Fasern sichtbar, die schon bei 
86facher, noch deutlicher aber bei 108facher Linearvergrößerung eine Durch- 
setzung der im übrigen etwas graulich-undurchsichtiger erscheinenden Fasern 
mit allerfeinsten weiBlichen gerade noch differenzierbaren Pünktchen erkennen 
lassen. Die Längsfaserung tritt ebenfalls vielleicht graulicher als sonst hervor, 
läßt aber die Pünktchen nur hier und da vereinzelt erkennen. Die genannten 
Pünktchen sind vor allem in den oberflächlichsten Glaskörperschichten ausge- 
sprochen, doch auch in den mittleren Glaskörperpartien allenthalben noch nach- 
weisbar. Vor allem in der Nähe ihrer Anastomosen sind die Fasern sehr graulich 
gefärbt, und hier ist auch die Erscheinung der Pünktchentrübung am deutlichsten. 
Dasselbe Verhalten sieht man auch in der vorderen Grenzschicht. 

Im Glaskörper finden sich sonst nur relativ wenige Fädenbildungen, ebenso 
im Grenzraume und an der hinteren Linsenkapesel. 

Die Linse ist beiderseits ohne Besonderheiten. 


Der zweite Fall betraf den 47jährigen Heinrich K. Dieser hat ebenfalls von 
Jugend auf schlecht gesehen, und zwar auf dem linken Auge (J.-N. 8631/16). 

Visus R.: °/, p. E. ophth. o. B. 

Visus L.: Fgz. !/,m Gl. b. n. Refr. Е. 

An der Spaltlampe R. normaler Befund. 

Dagegen erscheinen L. auf der Linse viele grauliche faserförmige Auflagerungen 
und einige Gefäßreste als grauliche zarte und drehrunde Stränge, z. T. gewellt 
und korkzieherartig gedreht, frei im Grenzraume pendelnd. 

Der Glaskörper selbst ist von normaler Kreuzstruktur, doch sind hier sowohl 
die Längs- als auch die Querfasern von etwas graulicheren Aussehen als sonst. 
Beide Faserarten, aber namentlich die Querfaserung, sind allenthalben von zahl- 
losen feinsten grauweißlichen und eben noch erkennbaren Pünktchen in toto 
durchsetzt, vor allem in der Nähe der Kreuzungs- und Anastomosenpunkte. 

Wollen wir den geschilderten beiden Befunden eine epikritische Deu- 
tung geben, so glauben wir in der Anschauung nicht fehlzugehen, daß 
wir in der Pünktchentrübung des Glaskörpers — da diese offenbar, der 
Anamnese entsprechend, von Geburt an bestand — ein Analogon zu 
einer gewissen Gruppe angeborener Linsentrübungen vor uns sehen, 
die ebenfalls die Fasern von feinsten Trübungspünktchen durchsetzt 
erkennen lassen!). Auch zu den angeborenen bekannten Hornhaut- 
trübungen, wie dem Embryotoxon, scheinen ähnliche Beziehungen 
zu bestehen, denn wir sahen schon in Mitteilung 5, daß auch hier in der 
Trübungszone feinste Trübungspünktchen der Lamellen wahrnehmbar 
sind. 

Offenbar handelt es sich in der vorliegenden Erscheinung im sonst 


I) Betreffs aller Einzelheiten über diese vgl. eine spätere Mitteilung. 
20* 
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normalen Glaskörper um eine angeborene protoplasmatische 
resp. biologisch -chemische Störung in der Ausbildung der 
fertigen ectodermalen Glaskörperfasern. | 

Wichtig erscheint noch die verminderte Gesamtdurchsichtigkeit 
der Fasern, die, was praktisch bedeutsam ist, offenbar auch ihrerseits 
den Visus herabsetzt, trotzdem mit dem Lupenspiegel nicht eine Spur 
von Glaskörpertrübung nachweisbar war. Jedenfalls spricht auch die 
verminderte Gesamtdurchsichtigkeit der Fasern für eine bereits fötal 
angelegte Störung. 

Mit Körnchenzerfall und ähnlicher Partikelchendurchsetzung ein- 
zelner Glaskörperfasern, wie sie unter anderem mikroskopisch-anato- 
misch beobachtet werden kann (Retzius, Wolfrum), hat die Pünkt- 
chentrübung sicher nichts gemein, da die mikroskopisch-anatomische 
sichtbare Körnchenbildung in dieser oder jener Glaskörperfaser wohl 
eine Folge der chemischen Behandlung und Konservierung ist und auf 
die lebende und ausgebildete Glaskörperfaser im Bilde der Nernstspalt- 
lampe nicht ohne weiteres ausgedehnt werden kann. 

Bemerken möchte ich noch, daß die Pünktchentrübung des Glas- 
körpers ebenfalls für eine Entstehung des Glaskörpers aus dem äußeren 
Keimblatte sprechen dürfte. Wir sahen bisher die Pünktchentrübung 
vor allem in «der Linse bei einigen angeborenen Kataraktformen am 
schönsten ausgesprochen und nahmen von dieser Tatsache bereits in 
der unter Anmerkung 1 auf Seite 238 zitierten Arbeit Notiz. Da näm- 
lich die Linse epithelogen entstanden ist und der Pünktchentrübung 
fähig sich zeigt, so bringt uns ein AnalogieschluB auf die gleiche Er- 
scheinung des Glaskörpers schon allein und unwillkürlich zu dem 
Schlusse, daß, wenn der Glaskörper einer der entsprechenden Linsen- 
trübung so durchaus gleicher Veränderung fähig ist, auch er seine 
Entstehung aus epithelogenem Gewebe nehmen dürfte. 


4. Nicht eigentlich pathologische Veränderungen des Glas- 
körpers und seiner Begrenzungen. 

Bei der Flüssigkeit der Grenze zwischen normaler und pathologischer 
Beschaffenheit des Glaskörpers wollen wir nun noch zwei besondere 
Bilder schildern, und das ist einmal die senile Glaskörperveränderung 
une andererseits die Synchisis seintillans. 


a) Das Verhalten des Glaskörpers im höheren Alter. 

In den höheren Lebensjahren, deren genauerer Zeitbeginn recht ver- 
schieden sein kann. indem man bei dem einen Individuum schon von 
der Mitte der 30er Jahre an, bei anderen wiederum Finde der 40er oder 
gar Ende der 50er den Beginn von Altersveränderungen festzustellen 
vermag. zeigt sich uns zunächst an der hinteren Kapsel das uns be- 
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kannte eigentümlich wellige Relief häufig um vieles deutlicher ausge- 
prägt. Die Tiefen der Täler nehmen zu, die Kämme treten mehr hervor, 
und ihr zierliches Netzwerk wird deutlicher sichtbar, vor allem in der 
Peripherie. Die Richtung der Rillen und Täler bleibt im allgemeinen 
dieselbe wie in den jüngeren Jahren, vielleicht zeigt aber die Länge der 
Gebilde eine gewisse Zunahme, wenn auch nicht konstant. Auch der 
sonst so zarte grauliche Ton der hinteren Kapsel als solcher wird ent- 
schieden graulicher, vor allem in der Polgegend, welche selbst etwas 
rauher und körniger hervortreten kann. Ferner beobachtet man nicht 
selten eine Zunahme der oben als vereinzelte dunkle Figuren bezeich- 
neten Felderungen, vor allem in der weiteren Umgebung des Pols. 

Des weiteren sind, abgesehen von kataraktösen und sklerotischen 
Veränderungen der Linsenfasern, die nicht hierher gehören, noch ver- 
einzelte Einlagerungen von Cholesterinkrystallen in der hinteren Kapsel 
resp. unmittelbar unter ihr zu erwähnen. Bekanntlich kommt ja Chole- 
sterin in jeder normalen Linse vor, vor allem bei kataraktösen Pro- 
zessen. Speziell in resp. unmittelbar unter der hinteren Kapsel zeigt 
es sich an der Spaltlampe häufig bei älteren Personen als grünlich- 
schillernde, polygonale Krystallplättchen. Bei leichten ÖOszillationen 
des Spaltarmes fluorescieren die Gebilde in seltsam goldgrünem Lichte. 
Die Größe der Krystalle ist recht verschieden. Die Plättchen kommen 
meist vereinzelt in der Polgegend oder auch in der engeren und weiteren 
Nachbarschaft des Poles zur Wahrnehmung, in der Linsenperipherie 
sind sie seltener. Nur selten findet man ferner mehrere nebeneinander. 

Die physiologischen graulichen Auflagerungen treten in höheren 
Jahren, je nach Durchsichtigkeit der sklerosierten oder kataraktösen 
Linse, weniger deutlich, aber entschieden graulicher hervor. Die zel- 
ligen Elemente können leicht vermehrt erscheinen, meist in der unteren 
Hälfte der Kapsel und in der Gegend des Pols, weil offenbar dort die 
rauhesten Niederlassungsflächen der Hinterkapsel zu finden sind. So 
finden sich hier und unter dieser Gegend mitunter vermehrte Pigment- 
zellen oder deren Trümmer, ferner, aber noch viel seltener, auch einmal 
weiBliche Zellelemente. Das gilt auch für daselbst mitunter zu beob- 
achtende Blutzellen, die als kleinste hellrote Scheiben dort auftreten 
können. Meist wandeln sie sich aber bald in Hämosiderin und Häma- 
toidin um. Namentlich das letztere erscheint dann als gelbrote unregel- 
mäßig-rhombische Täfelchen oder Plättchen von ziemlicher Größe, 
jedenfalls um vieles größer als die roten und weißen Blutzellen. Betreffs 
der Herkunft dieser Gebilde müssen wir namentlich im höheren Alter 
an Kopftraumen und arteriosklerotische Prozesse des Ciliarkörpers 
denken. Meistens findet man auch ophthalmoskopisch in solchen Fällen 
auf Arteriosklerose hindeutende physiologische Altersveränderungen des 
Augenhintergrundes. 
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Während nun die übrigen Auflagerungen auf der hinteren Linsen- 
kapsel und vor allem alle diejenigen Bildungen, die wir im Bereich« 
des Grenzraumes kennenlernten, im höheren Alter keine besonderen 
weiteren Eigentümlichkeiten zu bieten pflegen, so ist betreffs des Grenz- 
rau mes noch hervorzuheben, daß dieser in fortgeschritteneren Jahren 
sehr gern eine deutliche Zunahme seines scheinbaren Tiefendurch- 
messers erkennen läßt, wenn auch dieses Verhalten individuell recht 
zu schwanken scheint. 

Die vordere Grenzschicht des Glaskörpers läßt im höheren 
Alter in vielen Fällen bestimmte Veränderungen ihrer Architektur. 
ihres Reliefs, ihrer Konfiguration der Fasern und des Bildes der Fasern 
selbst erkennen. So können einmal die das Maschennetz dieser Gegend 
bildenden Fasern, sowohl die Querfasern als auch die Längsfasern, ent- 
schieden graulicher gefärbt erscheinen als in jüngeren Jahren. Mit 
dieser stärkeren Graufärbung geht ferner öfters eine gewisse stärkere 
Unregelmäßigkeit der sonst mehr parallelen Faserkonturen einher, so 
daß die einzelne Faser als solche recht unregelmäßig konfiguriert er- 
scheinen kann. Bisweilen ist dies Verhalten so ausgeprägt, daB manche 
Fasern gar nicht mehr als Fasern, sondern als akanthusblattähnliche 
({ebilde erscheinen, die fingerförmige, grobe und sehr unregelmäßig 
konturierte Fortsätze und Anastomosen zur Nachbarschaft entsenden. 
Außerdem schlängeln sich die Fasern in ganzer Länge etwas mehr 
und zeigen schr gern eine stärker oder schwächer ausgebildete leichte 
Achsendrehung, was vor allem an den Längsfasern beobachtet wird. 
Nicht die Fasergruppen als solche zeigen hier dann gewöhnlich die 
Achsendrehung, wie das ja in jüngeren Jahren der Fall sein kann, sondern 
die einzelne Faser wird von einer leichten mehr oder weniger ausge- 
prägten Achsendrehung betroffen. Die Querfaserung betrifft eine solche 
Veränderung kaum oder seltener. 

Dabei können die einzelnen Fasergruppen resp. Faserbündel ihren 
physiologischen Zusammenhang in wechselndem Maße verlieren, die 
Lücken sich verbreitern und mehr die einzelne Faser als solche hervor- 
treten, vor allem in den tieferen Glaskörperschichten. 

Die einzelnen Fasern, als solche betrachtet, lassen schon im Be- 
reiche der Grenzschicht in höheren Jahren vielfach bestimmte Ver- 
änderungen erkennen. Die beschriebene unregelmäßige Konfiguration 
der einzelnen Fasern kann nämlich weiterhin zunehmen, im Protoplasma 
der Faser aber ein körniger Zerfallsprozeß feinster und gerade noch 
erkenntlicher Art auftreten. Bei fortschreitendem Zerfalle wird die 
Faser wieder schmäler, nähert sich mehr und mehr einer drehrunden, 
oft geradezu strangartigen Form und die Anastomosen mit benachbarten 
(Gebilden schwinden zum Teil, vor allem mit den Querfasern, während 
die Anastomosen mit den Längsfasern sich im allgemeinen noch länger 
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zu erhalten scheinen. An den Querfasern ist das Verhalten entschieden 
seltner und später wahrzunehmen. Diese behalten mithin viel länger 
ihr früheres Aussehen, wenn auch ein gewisses ‚„Ergrauen‘“ ihres Proto- 
plasmas unverkennbar ist. Dann können aber auch hier ähnliche Vor- 
sänge einsetzen, ihre Anastomosen schwinden und die Lücken zwischen 
den einzelnen Fasern und Faserbündeln treten deutlicher und breiter 
in Erscheinung. Die Folge dieses Rarefikationsprozesses ist ein Un- 
regelmäßigwerden des Netzmaschenwerkes. An einzelnen Stellen kon- 
fluieren die Maschen und es treten, da an diesem Prozesse sich auch 
sehr bald die dahinter gelegenen Glaskörperschichten zu beteiligen 
pflegen, größere und kleinere optisch leere Hohlräume oder Spalten 
in den vordersten Glaskörperschichten auf. In vielen anderen Fällen 
wiederum kann die stärker graulich gefärbte vordere Grenzschicht 
etwas dichter und pseudomembranartiger erscheinen, während die da- 
hinter gelegenen Glaskörperpartien die besprochenen Veränderungen 
erkennen lassen. 

Was nun speziell die tieferen und tiefsten Glaskörperlagen, 
die an der Spaltlampe noch erkenntlich sind, anbelangt, so wird auch hier 
von der stärkeren Graufärbung!) und dem geschilderten Prozesse der 
physiologischen ‚Altersdestruktion‘‘!) des Glaskörpers vor allem und 
zunächst die Längsfaserung betroffen, speziell die nach hinten in den 
Glaskörper einstrahlenden Längsfasern und Fasergruppen, die ja durch 
querverlaufende Faserpartien, wie wir sahen, meist allenthalben ge- 
trennt sind. Die Fasern werden auch hier mehr einzeln oder bündel- 
weise unregelmäßig konturiert und konfiguriert, graulicher und ihre 
Anastomosen schwinden infolge dieses Rarefikationsprozesses, vor allem 
die Anastomosen mit der Querfaserung, während die Längsfasern unter- 
einander scheinbar etwas länger ihren physiologischen Zusammenhang 
zu bewahren scheinen. Die Fasern verlieren hier noch deutlicher und 
ausgesprochener als in der Grenzschicht ihre bandförmige Begrenzung 
und werden noch runder und körniger. Ihr Protoplasma läßt dann diese 
Körnelung ebenfalls als ziemlich diffuse feinste Granulierung resp. 
Rauhigkeit erkennen. Mitunter fehlt aber wieder jede Spur einer solchen 
Rauhigkeit und das grauliche, gewissermaßen „sklerotischere“ Aus- 
sehen macht sich dafür geltend. 

Unter Schwund der Anastomosen können so mehrere Längsfasern, in 
geringerem Maße wohl auch die Querfasern, mehr oder weniger deutlich 
„zusammensintern‘. Die Anastomosen, die zugrunde gehen, verschw in- 


ie agp eee SB 


1) Diese stärkere Graufärbung kann mitunter in einer unter der Grenzschicht 
gelegenen Lamellenlage zuerst und ausschließlich längere Zeit deutlich werden, 
wodurch das auf S. 262 erwähnte Bild der „Pseudogrenzschicht‘‘ mit Vorliebe in 
höheren Jahren entsteht. Später verfärben sich dann die übrigen Partien und 
das Bild verwischt sich mehr und mehr. 
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den entweder spurlos oder man sieht noch ihre Reste an den Fasern 
in Gestalt körniger, aber wohl niemals aufgefaserter Fortsätze. So 
kann schließlich ein rundlicher weißgrauer Strang verschiedensten 
Kalibers resultieren, je nach der Anzahl der ihn zusammensetzenden 
Fasern. Nur hier und da zeigt ein solcher Strang dann noch seine Ent- 
stehung in Form von mehreren rundlichen und an diesem oder jenem 
Strangende divergierenden feineren Gebilde dieser Art. Im weiteren 
Verlaufe können dann solche rundliche, strangartig gewordenen Fasern 
in noch gut erhaltene grauliche Faserpartien übergehen. Nur in sel- 
teren Fällen beobachtet man, daß bei der Strangbildung die meisten 


Anastomosen erhalten bleiben und eine ganze Fasergruppe harmonika- 
artig mit ihren Anastomo- 


sen zusammenklappt und 
zu einem Strange unter 
mehr oder weniger deut- 
licher sklerotischer Grau- 
firbung und Körnelung 
übergeht. War die Ent- 
stehung nun so oder so, 
‚schließlich erscheint eine 
ganze Fasergruppe resp. ein 
Faserbündel in einem sol- 
chen drehrunden Strang 
aufgegangen, der noch 
Reste zerfallenden Faser- 
protoplasmas in Form zahl- 
reicher Körnchen und De- 
Abb. 10. Altersdestruktion. tritusmassen auf seiner 
ziemlich undurchsichtigen 
Oberfläche aufgelagert erkennen lassen kann!). Hier und da löst 
sich dann schließlich mehr oder weniger auch der Zusammen- 
hang mit der Querfaserung. Diese kann sozusagen zurücksinken 
und infolge ihres diffusen Haltverlustes nur noch vereinzelt ihre 
früheren regelmäßig angeordneten Fasern und Fasergruppen zeigen, 
die an einzelnen Punkten noch inniger mit der Längsfaserung zu- 
sammenhängen. 
Es resultiert dann ein Bild, wie es in Schema 10 dargestellt ist. 
Wir sehen dort zahlreiche, teils noch angedeutet bandartige, teils schon 
rundliche, sklerotische und zusammengesinterte Faserpartien, die hier 





1) Ich habe in den mittleren und höheren Jahren mitunter derartig lange 
und den Glaskörper diametral durchsetzende Strangbildungen gesehen, daß solche 
Gebilde zuerst gewissermaßen den Eindruck richtiger ‚Riesenfasern‘‘ machten; 
sie können auch trotz relativ gesunder Umgebung vereinzelt auftreten. 
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und da noch mit Teilen der ebenfalls schon in Auflösung begriffenen 
Querfaserung zusammenhängen. Das Bild wird schließlich so kom- 
pliziert und formenreich, daß es in reiner Architektur nur durch 
die genaue Kenntnis der normalen Struktur des Glaskörpers zu ver- 
stehen ist. ‚ 

Die weit fortgeschrittenen Fälle solcher Alterssklerose und 
Altersdestruktion des Glaskörpers sind immerhin selten. Meist 
wird man gemischte Bilder finden, d. h. Glaskörper, die zum Teil noch 
normal, zum Teil schon mehr oder weniger graulich getrübte Partien 
erkennen lassen und bei denen der beschriebene Zerfall in den ver- 
schiedensten Stadien sschtbar sein kann!). 

Auch in den mit der Spaltlampe gerade noch erreichbaren größten 
Tiefen des Glaskörpers ist das Bild analog. Hier sieht man nicht selten 
dann mehr oder weniger bereits destruierte Faserteile, die an der einen 
Stelle noch bandförmig erscheinen, an anderen schon drehrund wurden 
oder mit benachbarten zusammenschmolzen. Sie haben dann auch oft 
schon ihren Halt im übrigen Glaskörpergerüste resp. in der Peripherie 
eingebüßt oder sind nur noch einseitig in der früheren Weise fixiert. 
Das andere Ende kann auch frei erscheinen und ist dann oft hakenförmig 
oder spiralig gekrümmt im benachbarten Glaskörpergewebe irgendwo 
sekundär fixiert oder ganz freipendelnd zu sehen. An den freien End- 
strecken finden sich dann häufig schollige oder körnige Fasertrümmer 
und Faserpartikel aufgelagert. Oder die freien Enden sind sekundär 
mit echten fädigen Elementen in Beziehung getreten und mit diesen 
in dieser oder jener Weise verklebt zu beobachten. Ja, auch scharf 
umbiegende, direkt ‚rückläufige Altersfasern‘‘ können hier vorkommen 
und sogar echte oder unechte Schlingen bilden, die letzteren dadurch, 
daß sie Anschluß an bogenförmig verlaufende echte Fäden gewannen. 
Alle diese altersveränderten Fasern können hier und da ihre Seiten- 
anastomosen noch in deutlicherer oder weniger deutlich ausgesprochener 
ähnlicher Veränderung erkennen lassen oder bereits von diesen völlig 
entblößt erscheinen, also so gut wie unverzweigt sein. Mitunter lagern 
sie sich auch kongenitalen weißlichen Einschlüssen an, zerfallen teil- 
weise, umgreifen vereinzelt die Einschlüsse und können so zu spinnen- 
ähnlichen Gebilden Veranlassung geben (Schema 9), indem dann die 
abgetrennten Enden sich grob auffasern. Namentlich bei Aufwirbelung 
durch Blickwechsel werden dann solche Gebilde deutlich. Sie sind auch, 
eben weil sie frei erscheinen können infolge des Zusammenhangsver- 
lustes mit der Nachbarschaft, einer gewissen Ortsveränderung fähig 
und dürften sehr wohl als im höheren Alter auftretende Glaskörper- 


1) Mit den entoptisch wahrnehmbaren Mouches volantes, dic nach Bardon- 
Cooper in die hintersten Glaskörperschichten zu lokalisieren sind, haben solche 
Elemente nichts zu tun. 
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trübungen ohne weiteren klinischen Befund dem Patienten zum Be- 
wuBtsein kommen. 

Die Loslösung dieser Gebilde von ihrer Nachbarschaft erfolgt wohl 
einfach durch Zerfall ihrer Verbindungen mit angeborenen Fäden und 
Fasern der beiden Fasergruppen. Der Zerfall der Fäden, der zwar viel 
seltener ist, dokumentiert sich durch eine stärkere körnige Besetzung 
und Durchsetzung ihrer Substanz. Ist der Prozeß weit genug fort- 
geschritten, zerfällt offenbar der Faden in beliebiger Weise. Freie 
degenerierende Fasern oder Zerfallsprodukte sind normalerweise im 
alternden Glaskörper nicht zu sehen und kommen wohl auch nicht in 
ihm als frei umherschwimmende Partikel zur Wahrnehmung. 

Ob die bisweilen im höheren Alter zu beobachtenden Glaskörper- 
trübungen ohne weiteren klinischen Befund durch die oben beschrie- 
benen einfachen Zerfalls- und Triibungsprozesse der Glaskörperfasern 
erklärt werden können, steht dahin. Nach unseren Erfahrungen dürfte 
es nicht der Fall sein, denn in vielen von den Fällen, die im höheren 
Alter den Glaskörper in der beschriebenen Weise verändert zeigten, 
waren weder subjektiv für den Patienten noch objektiv mit dem Lupen- 
spiegel außer an der Spaltlampe solche Trübungen wahrnehmbar. 
Näheres hierüber wird bei der Glaskörperpathologie zu erörtern sein, 
weil bei stärkeren, mit dem Lupenspiegel wahrnehmbaren Trübungen 
bereits die Grenze zum Pathologischen überschritten sein dürfte. 

Als Beispiel für solche Glaskörpertrübungen ohne weiteren klı- 
nischen Befund sei nur dieser Fall herausgegriffen: 

Karl Sch., 60 Jahr (J.-N. 6201/16) klagt seit einigen Jahren beiderseits über 
„schwimmende Punkte vor den Augen“. Bisweilen sollen auch „richtige Fetzen‘ 
aufgetreten sein. 

Der Befund ergibt: 

Visus bds. 5/,, р. E. 

Ophth. völlig normaler Befund, nur mit dem Lupenspiegel sieht man beider- 
seits einige ganz feine Punkte und Fäserchen durch das Gesichtsfeld wandern. 

An der Spaltlam pe findet sich beiderseits eine völlige Altersdestruktion 
des Glaskörpers mit einzelnen übriggeblicbenen scheinbar noch normalen, aber 
bereits mehr oder minder graulicher getrübten Faserpartien. Viele Elemente 
der Längsfaserung bilden richtige Stränge und zeigen hier und da Reste von Seiten- 
anstomosen in Gestalt einzelner Faserstümpfe. Viele graulich stark getrübte 
Längs- und Querfasern sind auch frei sichtbar, z. T. mit weißlichen Körnchen 
durchsetzt und beladen. Es finden sich keinerlei Zellinfiltrationen, keine besonders 
zu erwähnenden angeborenen Anomalien außer einigen kleinen Einschlüssen, die 
spinnenartig mit Resten von Fäden und Glaskörperfasern zusammenhängen. 


Anhangsweise sei noch hervorgehoben, daß im höheren Alter die 
gesamte Glaskörperfaserung sich sehr gern außer ihren stärker grau- 
lichen Hervortreten ausgesprochener schlängeln kann. Auch Achsen- 
drehungen der unterhalb des ‚„Ruhegesichtsfelds‘‘ befindlichen durch 
Aufwirbelung sichtbaren Faserpartien seien hervorgehoben. Mitunter 
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konnen solche Fasern auch geradezu einen Zickzackkurs erkennen 
lassen. Allerdings kommt der letztere mitunter auch im Ruhegesichts- 
feld zur Beobachtung und ist wohl außer einem Verluste zahlreicher 
Seitenanastomosen auch durch den Verlust der einen Endinsertion und 
dadurch bedingtes Zurückschnurren der Fasern zu erklären. 

Zellige Elemente, vor allem weißliche Zellen, findet man im 
höheren Alter kaum häufiger im Glaskörper als in jüngeren Jahren. 
Mit Faserdetritus oder Zerfallspartikeln destruierter Fäden dürfen 
sie nicht verwechselt werden. Denn diese können ebenfalls allenthalben 
als verschieden feine Partikel bis zur Staubkonsistenz sowohl im Gerüste- 
werke als auch im Inneren der Maschen oder verbreiterten Spalträume 
sichtbar werden. 

Wie im höheren Alter auch dunkelbraune Pigmentzellen in ver- 
mehrter Menge auftreten können, so gilt das auch für vereinzelte 
Blutzellen von roter Farbe, also Erythrocyten. Häufig kommt auch 
der Blutfarbstoff selbst in den geschilderten Erscheinungsformen zur 
Wahrnehmung, vor allem in den unteren Glaskörperpartien. Dort 
sitzen dann die roten Blutzellen oder, was häufiger ist, die Hämatoidin- 
krystalle hier und da im Gerüstwerk verstreut, doch stets nur äußerst 
vereinzelt. Sie bilden dann länglich-rhombische braunrote Täfelchen 
von ungefähr der vierfachen Größe einer Pigmentzelle. 

Bemerken wollen wir noch, daß die infolge des Altersdestruktions- 
prozesses mitunter oft verbreitert und vergrößert erscheinenden Lücken 
und Spalten im Inneren des Glaskörpergerüstwerkes sich scheinbar 
so tief fortsetzen können, daß die Spaltlampe den ‚Grund‘ der Spalt- 
bildungen nicht mehr aufzulösen vermag, sondern der Spalt daselbst 
tatsächlich leer und optisch völlig dunkel erscheinen kann. Die Spalt- 
bildungen können konfluieren und schließlich zu so großen Defekten im 
Glaskörper führen, daß der letztere in seltenen Fällen geradezu in mehrere 
Teile zerlegt wird, die dann nur noch durch vereinzelte degenerierte 
Faserstränge oder Fäden verbunden sind. Auch hier nähern wir 
uns den pathologischen Zuständen resp. gleiten unbemerkt in diese 
hinüber. 

Die schon oben von uns berührte Tatsache, daß die Glaskörpermitte 
zartere Fasern enthält als die mehr peripher gelegenen Partien, kommt 
im Alter an den Spaltbildungen häufig besonders gut zur Wahrnehmung. 
Hier im Glaskörperinneren schreitet anscheinend die Spaltenbildung be- 
sonders leicht und schnell fort. Die Spaltenbildung ist der Vorgang, 
der von Greeff, Iwanoff, Retzius u.a. als ,Verflüssigung“ be- 
schrieben wurde. 

Wir erkennen, daß dieser Ausdruck recht unglücklich gewählt ist; 
nach all den geschilderten Bildern handelt es sich eben nicht um eine 
echte wirkliche Verflüssigung, sondern um einen protoplasmatisch- 
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strukturellen Zerfall, und an die Stelle der zerfallenen Fasern tritt 
der Hydrops e vacuo. 

Inwieweit die Ansicht Addarios, daß die ‚senile Involution“ 
der Glaskörperfasern in einer Rarefikation und Schrumpfung bestehe, 
die durch eine hydropische Veränderung des Zellprotoplasmas im Ge- 
biete des Orbiculus ciliaris bedingt sei, der Wirklichkeit entspricht. 
entzieht sich der Beurteilung an der Spaltlampe, wenn auch der ge- 
schilderte Verlauf des Faserzerfalls — wenigstens nicht für die Lärgs- 
faserung — nicht dagegen spricht. Auch Greeff glaubt ja, die Auf- 
lösung der Fasern im höheren Alter durch eine Ernährungsstörung im 
Gebiete des Orbiculus ciliaris erklären zu können. 

Ich persönlich habe durch die Spaltlampenuntersuchung alternder 
Glaskörper die Überzeugung gewonnen, daß ein Wasserverlust als 
solcher in erster Linie bei der Sklerose der Glaskörperfasern eine ent- 
scheidende Rolle spielt. Alle weiteren Bilder und Vorgänge, wie der 
körnige Zerfall, die Altersdestruktion, sind rein sekundäre Vorgänge, 
bedingt durch den Wasserverlust des Faserprotoplasmas. In der Alters- 
sklerose des Linsenkerns haben wir das analoge Bild. Vielleicht be- 
sitzen auch die Glaskörperfasern die angedeutete Fähigkeit einer ge- 
wissermaBen ,,kataraktiformen Degeneration“. In Anbetracht der 
ähnlichen Herkunft beider Arten, der Linsenfasern sowohl als der Glas- 
körperfasern aus Zellen des Ektoderms scheint ein solcher Gedanke 
durchaus nicht völlig absurd. Jedenfalls würde die Ähnlichkeit der De- 
generationsprozesse ebenfalls im Sinne einer ektodermalen Genese 
des Glaskörpers zu verwerten sein. 


b) Synchisis scintillans. 


Der Altersdegeneration des Glaskörpers müssen wir noch die Be- 
sprechung eines Bildes anschließen, das ebenfalls nicht zu den eigent- 
lichen pathologischen Veränderungen gehört, ebenfalls einen rein de- 
generativen Prozeß darstellt und bekanntlich unter dem Namen Syn- 
chisis scintillans von Desmarres beschrieben wurde. 

De Wecker unterschied zwei Formen der Synchisis scintillans. 
Die eine Form stellte er als rein senile und durch das Alter als solches 
bedingte Degenerationserscheinung hin, während in jüngeren Jahren 
das Bild nur bei pathologisch veränderten Augen, wie bei Exsudat- 
bildungen und ähnlichem beobachtet wird (Westphal u.a.). Uns 
interessiert hier naturgemäß nur die Altersform der Synchisis scintil- 
lans. 

Während nun die einen Autoren wie Desmarres und Greeff 
eine Glaskörperverflüssigung für das Auftreten der scintillierenden 
Körperchen voraussetzen und die Erscheinung so auffassen, daß auf 
dem Boden des verflüssigten Glaskörpers die Körperchen gewisser- 
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maßen liegen bleiben und erst bei Blickwechsel des Auges zu dem be- 
kannten Bilde aufgewirbelt werden sollen, um dann in der Ruhe wieder 
ihre alte Lage einzunehmen, fehlt es nicht an Beobachtern, die eine 
Glaskörperverflüssigung bei dem Prozesse vermissen konnten. 

So sah Benson glänzende Krystalle im Glaskörper, die fest an ihrer 
Stelle hafteten und nur bei Augenbewegungen hin- und her pendelten. 
Frederick fand die Erscheinung auf den äußeren oberen Teil des be- 
treffenden Glaskörpers beschränkt, während Thomson Cholesterin- 
krystalle beschrieb, die ähnlich wie bei der Bensonschen Beobach- 
tung fixiert erschienen. 

Des weiteren beschrieb die glitzernden Körperchen bei nicht ‚ver- 
flüssigtem Glaskörper an zwei Fällen Erggelet. 

Diese Befunde Erggelets können wir durchaus bestätigen. Wir 
beobachteten sechs Fälle von Synchisis scintillans und in keinem Falle 
war außer leichter beginnender Altersdestruktion hie und da im Bereiche 
der Körperchen eine irgendwie deutlichere Auflösung oder Verflüssigung 
des Glaskörpergerüstwerkes zu sehen. Von unseren Fällen zeigten 
zwei daneben sogar einen in jeder Beziehung völlig normalen Glas- 
körper. 

In keinem einzigen Falle waren irgendwelche in den verschieden 
breiten Spalträumen zwischen den Fasern frei suspendierte resp. her- 
umschwimmende Körperchen zu sehen, man beobachtet sie vielmehr 
stets fest mitten im Gerüstwerke des Glaskörpers, und zwar ungefähr 
gleichmäßig verteilt. Vor allem in der Gegend der Knotenpunkte des 
Fasergerüstes sind sie zu finden, teils den Fasern selbst unmittelbar 
anhaftend, teils aber auch an fädigen Bildungen, soweit solche vor- 
handen. Am deutlichsten ist das in der unteren Hälfte des Glaskörpers 
der Fall, wo überhaupt die Gebilde ihren Prädilektionssitz haben. 

Von Krystallformen im eigentlichen Sinne konnten wir uns in keinem 
Falle überzeugen. Die fraglichen Gebilde traten uns stets als größere 
oder kleinere kugel- oder eirunde Körperchen von weißer bis grauweißer 
Farbe entgegen. Ihr Aussehen und ihre scheinbare Konsistenz erinnerte 
außerordentlich an ähnlich geformte Hollundermarkkügelchen. Auch 
Erggelet sah in seinen Fällen niemals Krystallform. 

Von dem beobachteten Materiale seien, um Wiederholungen zu 
vermeiden, nur die beiden folgenden Fälle angeführt: 

Wilhelmine W., 55 Jahr (J.-N. 5049/16). 

Visus R. + 2,5 D. = 5/19 p. 


Visus L. ?/,, p. Gl. b. n. 

Ophth.: Bds. Hintergrundsbild trübe, aber o. B.. ebenso der vordere Bulbus- 
abschnitt. Im Glaskörper bds. typische Synchisis scintillans. 

An der Spaltlampe zeigen sich im Glaskörper, der nur hier und da ver- 
einzelte beginnende Altersveränderungen erkennen läßt, weiße, teils rundliche, 
teils mehr längliche mehr oder weniger große Kugeln im Gerüstwerk, vor allem 
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in den Maschen frei an den Fasern und an den Knotenpunkten. Auch auf der 
hinteren Linsenkapsel in der Gegend des hinteren Pols sind einige verschieden 
große Kügelchen angelagert und mit der Kapsel leicht verklebt. Die Kapsel 
darunter zeigt keine weiteren Besonderheiten. 

Ein ähnliches Verhalten zeigte sich auch in diesem Falle: 

Elisabeth S., 60 Jahr (J.-N. 690/15). 

Bei ähnlichen übrigem klinischen Verhalten der Augen (Visus bds. ca. Sin P-) 
und ophth. normalem Hintergrundsbefund zeigte die Spaltlampe auch hier 
bds. im kaum oder nur wenig in Altersdestruktion begriffenen Gerüstwerke von 
Kreuzstruktur zahllose größere und kleinere weißliche Kugeln, die teils mehr ver- 
einzelt, teils mehr in Gruppen mit Individuen verschiedenster Größe erschienen. 
Auch auf der hinteren Linsenkapsel einige Elemente ohne weitere Eigentümlich- 
keiten der Kapsel. 


Wie vor allem die oben angeführten Fälle zeigen, beobachtet man 
sehr häufig ein gruppenförmiges Auftreten der Gebilde!). Einer be- 
stimmten Regel folgt die Anordnung der Elemente in solchen Gruppen 
nicht, größere und kleinere Individuen verschiedenster Größe setzen 
die Gruppen zusammen. Dagegen sieht man nicht so selten entweder 
an fädigen Bildungen oder Glaskörperhauptfasern ein ‚perlschnur- 
artiges Aufgereihtsein‘‘ der Gebilde. Bei stärkster Vergrößerung kann 
man tatsächlich hier und da sehen, daß die Körperchen, speziell die 
größeren und älteren von ihnen, einzelne Fasern oder Fäden gewisser- 
maßen zu umgreifen scheinen, wenn auch nur partiell. Eine richtige 
Umscheidung einzelner Fasern sahen wir noch nicht. 

Der Befund einzelner Körperchen auf der hinteren Linsenkapsel 
läßt die untere Hälfte als bevorzugt erscheinen, die Art des Festhaftens 
an der Kapsel zeigt, wie schon oben kasuistisch bemerkt, nichts Be- 
sonderes. Im vorderen Grenzraume und in der Grenzschicht können 
die Körperchen ebenfalls vereinzelt vorkommen, in ersterem an ein- 
zelnen ihn durchziehenden Fäden, in letzterer analog dem Glaskörper 
hie und da im Fasergerüst. 

Die einzelnen Körperchen zeigen mitunter bei stärkster Vergröße- 
rung hier und da eine leicht rauhe, zum Teil geriffelte körnige, aber nicht 
geschichtete Oberfläche, die nicht selten einen feinen zarten und fet- 
tigen Glanz aufweist. Das Bild der Apposition neuer Gebilde an den 
alten ist nicht immer deutlich, wenn auch in gewissem Sinne wahr- 
scheinlich. Das geht aus vereinzelten zu zweien oder mehreren zu- 
sammengebackenen Elementen verschiedenster Größe hervor. Auch 
die feinsten und kleinsten Elemente können schon dasselbe Verhalten 
zeigen. 

Daß die Gebilde des Glaskörpers sämtlich seine untere Hälfte be- 


1) Mitunter erscheinen bei stark seitlicher Beleuchtung oder nicht richtiger 
Einstellung der Beleuchtungslinse die Körperchen bunt gefärbt. Vielleicht handelt 
es sich dabei an der unregelmäßigen Oberfläche der Körperchen z. T. auch um eine 
Interferenzerscheinung. 
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vorzugen und namentlich bei Blickwechsel zur Wahrnehmung kommen, 
was das Bild des freien Durcheinanderstiebens vortäuscht, während 
es sich nach unseren obigen Auseinandersetzungen eben nur um eine 
reguläre Pendelbewegung handeln kann, worauf schon Erggelet 
hinwies, dürfte sich durch die Annahme erklären, daß die Ausscheidung 
der Körperchen aus der Gesamtflüssigkeit resp. dem Gesamtsaft- 
spaltensystem des Glaskörpers in seiner unteren Hälfte, der Schwer- 
kraft folgend, stärker erfolgt als in der oberen. Vielleicht geht diesem 
Niederschlage in der unteren Hälfte zunächst eine „Entmischung“ 
der Glaskörperflüssigkeit in den Saftspalten voraus, bedingt durch 
eine Änderung des Chemismus dieses Mediums infolge von Zirkula- 
tions- oder Stoffwechselstörungen des höheren Lebensalters. 

Um was für Stoffe es sich nun im lebenden Auge bei der Aus- 
scheidung der Körperchen handelt, dürfte immerhin noch zweifelhaft 
bleiben. Den Befund von Cholesterin im Glaskörper bei der Synchisis 
scintillans, wie de Wecker, Desmarres u. a. anatomisch beschrieben, 
konnten wir histologisch im lebenden Glaskörper nicht bestätigen. 

Das Cholesterin erscheint im Bilde der Nernstspaltlampe in 
Form sehr kleiner länglicher und polygonaler oder auch mehr rhom- 
bischer unregelmäßiger Blättchen oder Täfelchen, die teils mehr gold- 
grün, teils mehr weißgrün und mitunter auch perlmutterartig schillern. 
Die Spaltlampe zeigt sie niemals weiß und amorph als Körnchen, Kügel- 
chen von fettigem Aussehen oder ähnliches. Neben den weißlichen 
„Hollundermarkkugeln‘‘ sahen wir nirgends sonst im Glaskörper bei 
der Synchisis scintillans das Cholesterin in der Form, wie wir es früher 
an den verschiedensten Stellen des Bulbus mit der Spaltlampe gesehen 
und beschrieben haben. Wir erinnern an die hintere Linsenkapsel, 
die hintere Linsencorticalis, die’ Iris und die Cornea (Mitteil. 2 und 5). 
Wir glauben daher annehmen zu dürfen, daß bei der Synchisis scin- 
tillans das Cholesterin im lebenden Auge keine Rolle spielt und der 
anatomische Befund des Cholesterins sich nur durch eine postmortale 
Ausscheidung dieses Körpers erklären lassen dürfte. 

Was nun die weiterhin anatomisch in den seintillierenden Gebilden 
festgestellten organischen Bestandteile (de Wecker) betrifft, so bildet 
die Paraoxyphenylamidopropionsäure oder das Tyrosin feine seiden- 
glänzende Nadeln, die zwar nicht völlig unlöslich sind in Wasser, wie 
das Cholesterin, aber darin sehr schwer löslich sind, auch bei Körper- 
temperatur. 

Dagegen bildet die Amidocapronsäure oder das Leucin weiße, sich 
fettig anfühlende und in Wasser ebenfalls schwer lösliche Schiippchen. 

Das Margarin, das gleichfalls anatomisch festgestellt wurde, bildet 
mikroskopisch lange Nadeln, die zu Bündeln oder Sternen vereint 
anzutreffen sind. 
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Nur einige Fettsäuren, vor allem die Stearin- und Palmitin- 
säure vermögen außer in Nadelform auch einmal amorph als weiß- 
liche größere und kleinere butterähnliche Kügelchen aufzutreten. 

Während sich nun das Cholesterin, das Leucin und zum Teil auch 
das Tyrosin in normalen menschlichen Organen zu finden vermag, 
und die Fettsäuren daselbst ebenfalls physiologisch vorkommen können, 
ist das Margarin ausschließlich ein Umsetzungsprodukt toter tierischer 
und pflanzlicher Gewebe. In diesen beiden letzteren können nebenbei 
jederzeit Leucin und Tyrosin als Zersetzungsprodukte der Eiweiß- 
körper entstehen. 

Wenn am toten Auge alle die beschriebenen Körper zu beobachten 
sind, so nimmt uns das nicht wunder. Das Mikroskop des lebenden 
Auges, die Nernstspaltlampe, lehrt uns jedoch irgendwelche Nadel- 
bildungen und Täfelchen regelmäßig vermissen. Außer den gröberen 
Kügelchen sehen wir nur hier und da so kleine Kügelchen, daß wir 
sie auch für die weißen, fettig erscheinenden Schüppchen des Leucins 
ansprechen können. Das Vorkommen von Tyrosin und Margarin 
müssen wir daher für die Elemente der lebenden Synchisis scintillans 
in Abrede stellen. 

Wir halten somit für das lebende Auge nur noch die amorphen 
Kügelchen der Stearin- und Palmitinsäure und die Schüppchen des 
Leucins. Alle weiteren anatomisch im toten Auge gefundenen Bestand- 
teile der scintillierenden Elemente sind im lebenden Auge nach unseren 
Befunden an der Nernstspaltlampe zum mindesten sehr fragliche Ge- 
hilde. 

Die schon erwähnte Tatsache, daß einzelne Kügelchen sich fester 
an diese oder jene Faser resp. Fadenbildung geknüpft zeigen und diese 
zum Teil umscheiden können, erinnert uns an die Beobachtungen 
Königsteins und Poncets. Diese Untersucher sahen ein organisches 
Gerüstwerk in einzelnen scintillierenden Elementen des toten Auges. 
Poncet fand im Glaskörper Phosphate um eine oder mehrere Zellen 
angeordnet, während Königstein in einigen Gebilden gleichfalls ein 
feines Gerüstwerk feststellen konnte. 

Vielleicht geben für die Synchisis scintillans die hier und da im Glas- 
körper mit der Nernstspaltlampe zu beobachtenden Zellen oder auch 
vereinzelter infolge der Altersdestruktion sich bildender Faser- oder 
Fädendetritus die erste Grundlage und den ersten Anstoß ab. Wenn 
auch noch nicht feststeht, wie die Abscheidung und Ausfällung der 
die Körperchen bildenden Stoffe in letzter Linie vor sich geht — ob 
es sich dabei nach Greeff um indirekt aus dem Kreislaufe in den Glas- 
körper gelangende Eiweißstoffe handelt, die sich sekundär in die zu 
beobachtenden Gebilde umwandeln und als solche wnlösliche resp. 
schwerlösliche Stoffe im Glaskörper niederschlagen — so erscheint 
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doch jedenfalls die Annahme gerechtfertigt, daß eine biochemische 
Umwandlung der alternden Glaskörperfasern resp. eine durch das 
Altern mitbedingte Chemismusalteration im Glaskörperprotoplasma 
bei der Synchisis scintillans eine gewisse Rolle spielt. Daß eine Ver- 
flüssigung für das Auftreten des Phänomens nicht nötig ist, ja sogar 
überhaupt zu fehlen scheint, spricht des weiteren für diese sich uns 
an der Nernstspaltlampe unwillkürlich aufdrängende Auffassung. 


Wenn wir damit zum Abschlusse der zur Zeit technisch erreich- 
baren Beobachtung des lebenden menschlichen Glaskörpers, seiner 
angeborenen und nicht eigentlich pathologischen Veränderungen ge- 
langt sind, so drängt sich uns angesichts der Fülle von Erscheinungs- 
formen und Variationen der Glaskörperstruktur der Wunsch auf, 
die Ergebnisse unserer Forschung in bestimmtere kurze Sätze zu fassen. 

Unter nochmaliger Betonung der Tatsache, daß nicht in jedem Falle 
alle die geschilderten Bilder an der Nernstspaltlampe sichtbar sein 
können und naturgemäß nur der große Durchschnitt normaler Augen 
in den Kreis unserer Darlegungen gezogen wurde, erhalten wir die in 
den folgenden Thesen niedergelegten 


IV. Schlußergebnisse. 


1. Die Nernstspaltlampe beweist uns am lebenden menschlichen 
Auge, daß der Glaskörper eine ektodermale Bildung ist. 

2. Die Nernstspaltlampe beweist uns, daß der von Rabl und Wolf- 
rum geschilderte Entwicklungsmodus des normalen Glaskörpers in 
seinen letzten Stadien noch am lebenden Glaskörper im ausgewach- 
senen Zustande nachweisbar ist und mithin die Theorie dieser Autoren 
zu Recht besteht. 

3. Eine Membrana hyaloidea im Bereiche der hinter der Linse 
an der Nernstspaltlampe sichtbaren Glaskörperteile existiert nicht. 

4. Der normale Glaskörper enthält in der vorderen Hälfte keine 
Spur eines Cloquetschen Canalis hyaloideus oder Reste desselben, 
was anatomisch u.a. schon von Wolfrum gezeigt wurde. 

5. Häufiger als man bisher annahm, finden sich in der Gegend 
des hinteren Linsenpoles die Reste der Vasa hyaloidea, und zwar nur 
im Grenzraume. 

6. Diese Reste behalten nur selten ihren Zusammenhang mit der 
vorderen Grenzgegend des Glaskörpers. 

7. Bei der durch höheres Alter bedingten Form der Synchisis scin- 
tillans braucht der Glaskörper nicht verflüssigt zu sein, was an zwei 
Fällen schon Erggelet zeigte. 

8. Bei der Altersform der Synchisis seintillans ist im lebenden Auge 

v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 96. 21 
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eine Beteiligung des Cholesterins, des Tyrosins und des Margarins nicht 
erwiesen, 


9. Die Nernstepaltlampe legt die Vermutung dringend nahe, (aß 


(liese drei letztgenannten organischen Körper postmortale Bildungen 
sind. 
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Über Faltung und Knickung der Hornhaut. 
Von 


Prof. Dr. Ernst Fuchs 
in Wien. 


Mit 12 Textabbildungen. 


Es geschieht zuweilen, daß während der Staroperation der Hornhaut- 
‚lappen sich umklappt. Wenn man den Schnitt wie gewöhnlich nach 
oben macht und ohne Lidhalter operiert, wird das Umklappen durch 
das obere Lid bewirkt, das sich gegen den Rand des Lappens stemmt, 
wozu nach meiner Erfahrung eine gewisse Breite und Form der Lid- 
spalte geneigt macht. Es scheint mir auch, daß die Umklappung be- 
sonders bei sehr alten Leuten eintritt, deren Hornhaut vielleicht dünner 
und biegsamer ist; bei solchen Kranken ist ja auch der Kollaps der 
Hornhaut nach der Entbindung der Linse häufig. Wenn der Hornhaut- 
lappen umgeklappt war oder wenigstens Neigung dazu zu bestehen 
scheint, pflege ich ihn mittels einer durch den Bindehautlappen gelegten 
Naht an Ort und Stelle zu befestigen. Obwohl es mir im Laufe der Jahre 
in einer ziemlich großen Zahl von Fällen widerfahren war, daß sich 
der Hornhautlappen vollständig umklappte, so daß die Wimpern auf 
der hinteren Seite der Hornhaut schleiften, kann ich doch zu meiner Ver- 
wunderung feststellen, daß kein einziger dieser Fälle von Infektion ge- 
folgt war, obwohl ich eine solche jedesmal befürchtet hatte. Die Fälle 
von Umklappung des Lappens mit nachfolgender Infektion, von wel- 
chen ich jetzt berichten möchte, sind vielmehr solche, wo die Umklap- 
pung erst nachträglich erfolgte, so daß sie beim ersten Verbandwechsel 
gefunden wurde. Sie hatte also durch längere Zeit, mindestens durch 
einige Stunden bestanden und dadurch Gelegenheit zur Infektion ge- 
boten. 

Häufiger als völlige Umklappung des Hornhautlappens ist Auf- 
biegung desselben, wodurch eine bald seichtere, kald tiefere Abknik- 
kung der Hornhaut entlang einer Linie entsteht, welche etwas über dem 
horizontalen Meridian quer über die Hornhaut zieht. Dies geschieht, 
wenn während der Opcration Iris oder Glaskörper sich in die Wunde 
drängt und nicht daraus entfernt werden kann; es kann auch erst 
nachträglich eintreten durch späteren Vorfall von Augeninhalt, wozu 
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auch die Aderhaut im Falle einer expulsiven Blutung gehört, ferner wenn 
die Wundlippen durch Exsudat auseinandergedrängt werden. Wie durch 
Operation, kann auch durch traumatische Kontinuitätstrennung, 
besonders Ruptur der Sclera entlang dem Hornhautrand die Hornhaut 
geknickt werden, ebenso auch durch eine die Augenhäute an der Horn- 
hautgrenze durchwachsende Neubildung. 

Der Stelle der Abknickung der Hornhaut entspricht eine Furche, 
entlang welcher sich in den nächsten Tagen eine strichförmige graue 
Trübung entwickelt. Wenn im Verlauf der Heilung die Wundränder 
wieder eng zusammenschließen, kann die Furche, die Trübung und der 
damit verbundene starke Astigmatismus verschwinden und der Erfolg 
der Operation gut werden. Häufig aber bleiben dauernde Spuren zu- 
rück, wie ich durch zwei Beispiele belegen will. 


1. Johann Rüdinger, 70 Jahre. Die schlotternde Linse war mit der Weber - 
schen Schlinge geholt worden, worauf sich Glaskörper einstellte und dadurch die 
obere Hornhauthälfte etwas aufgestellt wurde. Schon in den nächsten Tagen 
grenzte sich dieselbe gegen die untere Hälfte durch einen grauen Strich ab, welcher 
trotz sonst guter Heilung dauernd bestehen blieb. Es ist eine gerade Linie, welche, 
an den Enden sich zuspitzend, beiderseits fast bis an den Limbus reicht. Sie ist 
scharf begrenzt, hat eine gleichmäßige Breite von ungefähr !/;, mm und besteht 
aus zwei schmalen grauen Bändern, welche zwischen sich einen durchsichtigen 
und daher schwarz aussehenden Zwischenraum lassen, der dem Grunde der 
Rinne entspricht. An der temporalen Seite der Hornhaut ist die die Hornhaut 
überquerende Trübung sowohl an der oberen als an der unteren Seite von je drei 
feinen grauen Linien begleitet, welche vom Limbus aus divergierend 2-3 mm 
weit in die Hornhaut gehen und als feinere und kürzere Falten anzusehen sind. 
Das Epithel muß über diesen sowie über der Haupttrübung die Unebenheit der 
Oberfläche ganz ausgeglichen haben, denn man bemerkt weder beim Spiegeln- 
lassen, noch bei der Untersuchung mit dem Ophthalmometer Verzerrung der Spiegel- 
bilder an den betreffenden Stellen, während die Aufstellung der oberen Horn- 
hauthälfte im ganzen zu einem dauernden Astigmatismus von 17 D. geführt hat. 

2. Heinrich Zinner, 64 Jahre. In diesem Falle war die Linsenkapsel verdickt, 
so daß beim Fassen derselben mit der Pinzette die Linse in der uneröffneten Kapsel 
aus dem Auge gezogen werden konnte. Bei der Reposition der Iris preBte der 
Kranke mit den Lidern, wodurch Glaskörper von guter Konsistenz in die Wunde 
gedrängt wurde. Die Heilung erfolgte ohne Reaktion, nur konnte man durch den 
rasch wieder angewachsenen Bindehautlappen sehen, daß darunter die sclerale 
Wunde stark klaffte. Sechs Tage nach der Operation bemerkte ich zum erstenmal 
etwas ober dem horizontalen Meridian der Hornhaut einen schmalen grauen Strich, 
unter welchem noch ein zweiter feinerer verlief. Diese Trübung war auch noch 
mehrere Monate nach der Operation unverändert zu sehen. Der graue Strich 
bestand aus drei bis vier parallelen, sehr feinen Linien, über welchen das Spiegel- 
bild der Hornhaut sehr unregelmäßig war und bei der Betrachtung mit dem 
Ophthalmometer verdoppelt erschien; eine ophthalmometrische Bestimmung des 
offenbar hohen Astigmatismus war deshalb nicht ausführbar. 


In diesen beiden Fällen und noch in manchen anderen von mir ope- 
rierten hatte also die Knickung der Hornhaut eine dauernde Trübung 
mit Beeinträchtigung des Scherfolges hinterlassen. 
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Vollständige Umklappung des Hornhautlappens während der Nach- 
behandlung sah ich in vier Fällen. 


L Karl. Seebacher, 56 Jahre. Die Operation geschah ohne Iridektomie; 
nach der Entbindung der Linse trat etwas Glaskörper in die vordere Kammer, 
aber nicht nach außen. Am nächsten Morgen wurde beim Verbandwechsell) 
der Hornhautlappen vollständig umgestülpt gefunden, so daß das obere Lid auf 
der hinteren Seite desselben, sowie auf der Iris und im Bereiche der Pupille auf 
dem Glaskörper lag. Der Lappen wurde zurückgeklappt. Am folgenden Tage 
war die Kammer wiederhergestellt, das Auge reaktionslos, auch keine strich- 
förmige Trübung an der Stelle der Umklappung sichtbar. Die Heilung erfolgte 
ohne weiteren Zwischenfall. 

2. Josef Pötsch, 45 Jahre, wurde ohne Iridektomie operiert. Wihrend der 
Kapseleröffnung preßte sich der Kranke die Linse aus dem Auge; während der 
Reposition der Iris trat, ebenfalls infolge von Pressen, etwas Glaskörper aus. 
Am folgenden Tage war beim Verbandwechsel der Hornhautlappen ganz umge- 
klappt, die Iris in der oberen Hälfte freiliegend, aber in normaler Lage, die Pupille 
rund. Der zurückgeklappte Lappen wurde durch eine Naht befestigt. Tags darauf 
war die Wunde geschlossen, die Kammer tief, die Pupille ein wenig nach oben 
verzogen, die Hornhaut angrenzend an die Wunde etwas trüb. Die Trübung nahm 
in den folgenden Tagen etwas zu, es trat Hypopyon auf und ein gelber Ri flex 
aus der Pupille, weshalb das Auge enucleiert wurde, acht Tage nach der Operation. 
Der anatomische Befund folgt später. 

3. Michael Schachendorfer, 70 Jahre, sehr gebrechlicher Mann. Zu Ende 
der mit Iridektomie gemachten Operation kam, ohne Pressen seitens des Kranken, 
etwas fadenziehender Glaskörper aus der Wunde; die Hornhaut kollabierte nicht. 
Am nächsten Morgen zeigte sich beim Verbandwechsel der Hornhautlappen voll. 
ständig umgeklappt; die Wimpern klebten an seiner hinteren Fläche; das Auge 
war nicht gereizt. Die Kammer wurde mit Kochsalzlösung ausgespült, der Lappen 
zurückgeschlagen und mittels einer durch den Bindehautlappen geführten Naht 
befestigt. Die Naht schnitt in den folgenden Tagen durch, die Wunde klaffte 
wieder, die angrenzende obere Hornhauthälfte trübte sich, während die untere 
Hälfte klar blieb. Die Pupille war durch Starreste und Exsudat verschlossen, 
die Lichtempfindung wurde schlecht. Das Auge wurde deshalb acht Tage nach 
der Staroperation entfernt. Über den anatomischen Befund wird nachher berichtet. 


4. Josef Budin, 78 Jahre. Die Staroperation geschah ohne Iridektomie. 
Die Linse wurde in der uneröffneten Kapsel entbunden, worauf die Hornhaut etwas 
einsank. Am folgenden Tage zeigte sich beim Verbandwechsel der Hornhautlappen 
vollständig umgedreht; er wurde durch eine Naht in seiner richtigen Lage be- 
festigt. In den nächsten Tagen trat nebst der gewöhnlichen senkrechten Streifen- 
triibung der Hornhaut auch eine der Abknickung entsprechende horizontale 
graue Linie auf. Es kam dann eine schleichende lIritis dazu, infolge deren die Iris 
mit den Starresten verwuchs. Bei der Entlassung des Kranken war die Pupille 
durch eine Membran verschlossen; eine vielleicht mögliche Nachoperation war 
durch die indessen eingetretene Demenz des Kranken ausgeschlossen. 

5. Herr Professor Meller war so freundlich, mir Präparate von folgendem 
Fall zur Verfügung zu stellen. Eine 54jährige Frau war mit Iridektomie am Star 
operiert worden. Am folgenden Tage war die Vorderkammer tief. Zwei Tage 


1) Der Verband bestand in diesem und allen folgenden Fällen aus einem 
Läppchen Gaze und darauf etwas Watte, welche durch einen Pflasterstreifen 
festgehalten wurde; darüber kam das Schutzgitter. 
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nachher wurde aber der Hornhautlappen umgeschlagen und der Lidrand mit den 
Wimpern in der Wunde liegend gefunden. Es folgte Panophthalmitis, weshalb 
das Auge am siebenten Tage nach der Staroperation, am vierten Tage nach der 
Umklappung des Lappens enucleiert wurde. . 

Während also die vorübergehende Umklappung des Lappens während 
der Operation in der Regel ohne Schaden vorübergeht, dürfte eine längere, 
wenigstens einige Stunden währende, zumeist von Infektion gefolgt 
sein. Der erste meiner Fälle bildet eine glückliche Ausnahme; vielleicht 
war hier die Umdrehung des Lappens erst kurz vor dem Verbandwechsel 
geschehen. 

Zur anatomischen Untersuchung gelangte der zweite, dritte und 
fünfte Fall. Ferner untersuchte ich Fälle, bei welchen keine vollkommene 
Umdrehung des Lappens stattgefunden hatte, sondern nur eine starke 
Aufstellung desselben mit Knickung der Hornhaut, wie eingangs be- 
schrieben wurde, endlich Fälle von Faltung der vorderen Hornhautfläche 
überhaupt. Diese kommt vor bei Druckherabsetzung, z. B. nach Druck- 
verband (besonders bei Netzhautablösung), nach Kontusion oder spon- 
tan, infolge Bestehens einer Öffnung in den äußeren Augenhäuten, be- 
sonders bei längerer Dauer derselben (Hornhautfistel) oder endlich, 
gewöhnlich unter gleichzeitiger Verkleinerung der Hornhaut, bei Atro- 
phie und Phthise des Auges. Die Faltung der Hornhautoberfläche 
ist unter dem jetzt ziemlich vergessenen Namen Rhytidosis lange be- 
kannt. Ich beginne die anatomische Beschreibung mit den Fällen 
einfacher Faltung der vorderen Hornhautfläche. 

Die Faltung der vorderen Hornhautschichten betrifft weniger die 
Oberfläche der Hornhaut als die Bowmansche Membran, denn das 
Epithel gleicht die dadurch entstandenen Unebenheiten nach Möglich- 
keit aus und auch die unter der Membran liegenden Hornhautlamellen 
nehmen an der Faltung in viel geringerem Grade Anteil. Ich werde 
daher in folgendem kurz von Faltung der Bowmanschen Membran 
sprechen. Die gewöhnliche Form derselben ist, daß in unregelmäßigen 
Abständen Falten spitzwinklig nach hinten vorspringen, zwischen 
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Abb. 1. Vergrößerung 42:1. 


welchen sich die Membran flach kissenförmig vorwölbt (Abb. 1). An 
der Stelle der Falte besteht eine etwas stärkere Färbung der Membran 
und der angrenzenden Hornhautlamellen mit sauren Farbstoffen (Eosin, 
Säurefuchsin) und entweder Fehlen oder Vermehrung der Kerne in 
den oberflichlichsten Hornhautschichten. 


Über Faltung und Knickung der Hornhaut. 319 


Im einzelnen gestalten sich die Veränderungen in folgender Weise: 

Das Epithel verdickt sich dort, wo eine nach hinten vorspringende 
Falte besteht, so daß diese vom Epithel ausgefüllt ist. Nur sehr aus- 
nahmsweise kommen so tiefe und eng aneinanderschließende Fal- 
ten vor, daß das Epithel auf dem Grunde der Falte keinen Platz 
findet (Abb. 2). Bei den selteneren, nach vorne vorspringenden Falten 
ist umgekehrt das Epithel über der Falte verdünnt und in jedem Falle 
wird also die durch die Falte gesetzte Unebenheit durch das Epithel 
nahezu oder ganz ausgeglichen. 

Die Bowmansche Membran bildet in der Regel an der Stelle 
der nach hinten vorspringenden Falte einen nach vorne offenen spitzen 
Winkel, während die Rückseite der Falte gerundet ist (Abb. 9). Seltener 
kommen neben den nach hinten gerichteten Falten auch solche vor, 
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Abb. 2. Vergrößerung 160:1. Abb. 3. Vergrößerung 160:1. 


welche nach vorne spitzwinklig vorspringen ‚Abb. 3). Bei sehr starker 
Faltung liegen steile Falten dicht nebeneinander, wobei aber doch 
die nach hinten vorspringenden Falten gewöhnlich mehr spitzwinklig, 
die nach vorne vorspringenden mehr gerundet, ja zuweilen vorne etwas 
verbreitert sind, so daß sie im Querschnitt Pilzform haben (Abb. 4). 
Zwischen den Falten ist die Membran flach kissenförmig vorgewölbt 
und dabei manchmal etwas wellig. Eine im ganzen rein wellige Faltung 
ohne spitzwinklige Falten kommt bei Faltung der Hornhaut infolge 
von Weichheit des Auges oder Verkleinerung der Hornhaut nicht vor, 
sondern nur in Fällen von Auflockerung der vorderen Hornhautschichten, 
wodurch diese eine wechselnde Dicke bekommen. Dies ist der Fall bei 
Pannus, wenn er unter der Bowmanschen Membran liegt, ohne sie 
zu zerstören, ferner in manchen anderen Fällen, z. B. bei Schädigung 
der Hornhaut von hinten!). Von den Hornhautlamellen machen die 








1) Archiv f. Ophthalmol. 92, 206. 1916. 
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unmittelbar an die Bowmansche Membran angrenzenden die Faltung 
mit, wenn die Falten nicht zu steil sind. Im letzteren Falle ist die Fal- 
tung der Hornhautlamellen geringer als die der Membran, so daß sie 
dieser zu den Seiten des Gipfels der Falten nicht anliegen (Abb. 5); 
der dadurch : geschaffene Zwischenraum wird von sehr lockeren, 
wahrscheinlich von den vordersten Hornhautlamellen abgespaltenen 
Fasern erfüllt. Je tiefer man geht, desto weniger sind die Hornhaut- 
lamellen gefaltet. Die Hornhaut verkleinert sich. bei andauernder 
Hypotonie durch Zusammenziehung ihrer Lamellen, wodurch die- 
selben etwas dicker, aber nicht gefaltet werden, während der Bowman- 
sche Membran ge- 
radeso wie der Des- 
cemetschen diese 
Fähigkeit der Zu- 
sammenziehung ab- 
geht, weshalb sich 
beide Membranen 
in Falten legen. 
Nur die vordersten Horn- 
hautlamellen folgen wegen 
ihrer Verbindung mit 
der Bowmanschen Mem- 
bran deren Falten bis 
zu einem gewissen Grade. 
— Noch muß man sich 
fragen, warum dann nicht 
eine einfach wellenförmige 
Faltung entsteht, sondern 
eine Reihe von steilen, in 
Abb. 5. Vergrößerung 160: 1. der Regel nach hinten ge- 

richteten Falten. Diese ent- 

sprechen offenbar Stellen festerer Verbindung der Bow manschen Mem- 
bran mit dem Hornhautstroma, so daß hier Einziehungen entstehen. 
Die festere Anheftung kann verursacht sein entweder durch die schmalen 
Bänder, welche die vorderen Hornhautschichten durchsetzen und sich an 
die hintere Fläche der Bowmanschen Membran anheften (Fibrae arci- 
formes, Rollet) oder durch die die Hornhaut senkrecht durchquerenden 
Fibrae suturales von Ranvier. Nach meinen Präparaten vermag ich 
nicht zu entscheiden, welche von beiden das fixierende Element bilden. 
Die die Bowmansche Membran durchbohrenden Nervenfasern kom- 
men wegen ihrer Zartheit jedenfalls nicht in Betracht. Die rein wellige 
Faltung in den Fällen von Auflockerung der vorderen Hornhaut- 
schichten erklärt sich dadurch, daß eben durch die Auflockerung 
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auch die lokalen Anheftungen der Bowmanschen Membran auf- 
gelöst wurden. 

In vielen Fällen beschränkt sich die Veränderung auf die Faltung 
der Bowmanschen Membran. In anderen Fällen kommen aber noch 
weitere Veränderungen dazu und zwar 

1. Auf dem Scheitel der Falte ist ER hintere Grenze der Membran 
unscharf (Abb. 2). 

2. Bei besonders stark spitzwinkliger Falte ist die Membran zu- 
weilen auf dem Scheitel der Falte etwas dünner. 

3. In den meisten Fälle besteht am Scheitel der Falte eine ЕТТИ 
Färbung mit Eosin oder Säurefuchsin (sehr ausnahmsweise eine stärkere 
Blaufärbung mit Hämatoxylin), welche ihren Sitz in der Bow ma nscheni 
Membran oder in dieser und den angrenzenden Lamellen oder auch 
nur in den letzteren hat (Abb. 1, 2, 11). Diese Färbung ist diffus 
und ohne scharfe Grenze. Daß veränderte Spannungsverhältnisse die 
ungleiche Bindung des Farbstoffes verursachen, scheint mir nicht mög- 
lich. Es kann sich also nur um Imbibition dieser Stellen mit einer lös- 
lichen, oxyphilen Substanz handeln. 

4. Die an den Scheitel der Falte angrenzenden Teile der Lamellen 
haben oft ein mehr homogenes Aussehen und lassen die feine fibrilläre 
Streifung sowie die Grenzen der Lamellen nicht so gut erkennen wie 
in den angrenzenden Teilen. Der so veränderte Bezirk fällt gewöhn- 
lich mit dem stärker rot gefärbten zusammen. 

5. Derselbe Bezirk fällt auch durch seine Kernarmut oder Kern- 
losigkeit im Vergleich zu der umgebenden Hornhaut auf (Abb. 8 und 11). 
Es sind hier die Hornhautkörperchen zugrunde gegangen; manchmal 
findet man noch die pyknotisch veränderten Reste ihrer Kerne (Abb. 8). 
Ausnahmsweise geht der Verlust der Kerne und das mehr homogene 
Aussehen der Lamellen etwas mehr in die Tiefe (Abb. 6). 

6. Während die Kerne der Hornhautkörperchen an der Spitze der 
Falte frühzeitig zugrunde gehen, kommt es später zu einer Anhäufung 
von Kernen, und zwar immer in der Weise, daß bei den nach vorne vor- 
springenden Falten die Kerne im Scheitel der Falte liegen (Abb. 3), 
bei den gewöhnlichen, nach hinten vorspringenden Falten aber nicht 
im Scheitel, sondern zu den beiden Seiten desselben (Abb. 5). Dieses 
entgegengesetzte Verhalten findet seine Erklärung darin, daß die Kerne 
sich dort ansammeln, wo durch Loslösung der Bowmanschen Membran 
von der obersten Hornhautlamelle ein Hohlraum entsteht, welcher, 
wie vorhin gesagt, von feinsten Fasern durchzogen ist. Die Kerne sind 
sehr klein, chromatinreich, liegen zu zwei oder drei zusammen und sind 
als die Kerne polynucleärer Leukocyten anzusehen. Sie liegen am dich- 
testen unmittelbar an der hinteren Seite der Bowmanschen Membran. 
Auf ihre Herkunft weist hin, daß sich dieselben dunkel gefärbten Kerne, 
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allerdings in geringer Zahl, auch im Epithel, und zwar hauptsächlich 
in dessen tieferen Schichten finden (Abb. 3 und 5). Auf der anderen 
Seite fehlen solche Kerne in den tieferen Hornhautlamellen, falls es sich 
um eine sonst entzündungsfreie Hornhaut handelt. Man muß also 
annehmen, daß die polynucleären Leukocyten aus dem Bindehaut- 
sack in das Epithel und aus diesem unter die Bowmansche Membran 
eingewandert sind. Die Kerne im Epithel sind allerdings ein wenig 
größer als die unter der Membran und liegen gewöhnlich einzeln, nicht 
zu zweien oder dreien wie diese. Ich erkläre mir dies so, daß die Kerne 
im Epithel ihre ursprünglich gelappte Form haben — die ich allerdings 
nicht direkt sehen konnte — und bei ihrem Durchtritt durch die Mem- 
bran in ihre Teilkerne zerfallen. Es ist ein nicht seltenes Vorkommnis, 
daB bei’ Entzündungen der Hornhaut die einwandernden Leukocyten 
am Rande der Hornhaut gelappte Kerne, weiter drinnen mehrere runde 

Einzelkerne haben’). 
Die Einwanderung von Zellen aus dem Bindehautsack in die Horn- 
haut an bestimmten Stellen kann nur so erklärt werden, daß eben an 
diesen Stellen eine An- 
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SS E - . ~  besteht. Es wurde schon 
o a ESN -eL darauf hingewiesen, daß 
= See re "die stärkere Färbung 

Abb. 6. Vergrößerung 42:1. dieser Stellen mit sauren 

Farbstoffen auf Imbibi- 
tion mit einer solchen Farbstoff bindenden Flüssigkeit beruhen müsse und 
vielleicht ist es dieselbe Flüssigkeit, welche auch Leukocyten aus dem 
Bindehautsack anlockt. Daßdierein mechanische Tatsache derZusammen- 
schiebung der oberflächlichsten Hornhautschichten zur Ausscheidung 
einer besonderen Flüssigkeit führen kann, ist freilich schwer verständ- 
lich. — Die Ansammlung der Leukocyten bald an der Kuppe, bald an 
den Seiten der Falten erklärt sich leicht daraus, daß die Zellen den Ort 
des geringsten Gewebswiderstandes aufsuchen. 

Nchen den eingewanderten Leukocyten findet man oft längliche 
Kerne, welche ihrem Aussehen nach durch Vermehrung der Hornhaut- 
körperchen entstanden sind ; ausnahmsweise können am Orte der Falten 
nur solche Kerne sich finden. Dieselbe Flüssigkeit, welche die Leuko- 
cyten anlockt, scheint auch als Wachstumsreiz auf die Hornhautkör- 
perchen zu wirken. Dazu kommt viclleicht der verminderte Gewebs- 
druck an den Stellen, wo die Bowmansche Membran von der Unter- 
lage abgehoben ist. Durch die geschilderten Veränderungen kann es 


1) Vel. Archiv f. Ophthalmol. 90. 35. 1915. 
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im Laufe der Zeit zu Gewebsneubildung und dadurch zu Setzung einer 
dauernden Trübung kommen. 

Es kann also an der Stelle der Falten Kernverminderung oder Kern- 
vermehrung bestehen. Das erste trifft für die frischen Fälle zu und ist 
durch den Untergang der Hornhautkörperchen verursacht, das zweite 
für ältere Fälle durch Einwanderung von Leukocyten und Vermehrung 
der fixen Hornhautkörperchen. Ähnliche Veränderungen wie die hier 
beschriebenen stellen sich auch bei Faltung und Abhebung der Des- 
cemetschen Membran ein!), wenn auch die Art der Faltung bei dieser 
anders, nämlich wellenförmig ist. Dies erklärt sich daraus, daß die 
Verbindung der Descemetschen Membran mit der hintersten Horn- 
hautlamelle überall die gleiche ist. 

Die Faltung der Bowmanschen Membran läßt sich, wenn das Epithel 
die Unebenheit der Oberfläche nicht vollständig ausgeglichen hat, 
klinisch aus der Unregelmäßigkeit der Spiegelbilder der Hornhaut er- 
kennen, ferner durch den Falten entsprechende, streifige Trübungen. 
Die verminderte Durchsichtigkeit dieser Stellen kann in frischen Fällen 
durch bloß optische Veränderungen erklärt werden, indem durch die 
ungleiche Spannung einzelne Abschnitte doppeltbrechend werden, 
andere nicht?). Vielleicht kommt auch die Flüssigkeit, von der ich an- 
nehme, daß sie am Orte der Falten die oberflächlichen Hornhaut- 
schichten durchtränkt, optisch in Betracht. In älteren Fällen muß die 
Ansammlung von Leukocyten, noch später vielleicht Gewebsneubil- 
dung die Stelle der Falten weniger durchsichtig erscheinen lassen. 

Wahrscheinlich verschieden von den bisher geschilderten, durch 
Druckherabsetzung entstandenen Falten sind die, welche das Haupt- 
symptom einer seltenen, aus unbekannten Ursachen auftretenden Kera- 
titis bilden. Dieselbe zeichnet sich durch streifenartige Trübungen 
in den oberflächlichsten Schichten der Hornhaut aus; Hypotonie ist 
in den meisten dieser Fälle vorhanden. Greeves?) konnte in zwei 
von Spicer klinisch beobachteten Fällen die Augen untersuchen und 
fand im Gegensatz zur gewöhnlichen Faltung hauptsächlich nach vorne 
vorspringende Falten der Bowmanschen Membran und unter den- 
selben neugebildetes Bindegewebe. Er nimmt als das Primäre die 
Bildung des Bindegewebes an, durch dessen Vermehrung und Zusammen- 
ziehung die Faltung der Hornhaut geschieht. Dies wäre der umge- 
kehrte Vorgang wie bei der Bindegewebsneubildung unter den bei Hypo- 
tonie entstandenen Falten. Weitere Untersuchungen müssen lehren, ob 
wirklich ein grundsätzlicher Unterschied beider Arten von Falten besteht. 


1) Vgl. Archiv f. Ophthalmol. 92, 231. 1916. 

2) v. Fleischl, Sitzungsber. d. Wien. Akad. d. Wissensch. 82, 3. 1880. 

3) W. T. Spicer und R. Affleck Greeves, Proceedings of the Royal So- 
ciety of Medicine, Section of Ophthalmology 9, März 1916. 
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In den jetzt betrachteten Fällen von Faltung der vorderen Horn- 
hautfläche hat die Hornhaut im ganzen eine kleinere Flächenausdeh- 
nung bekommen. Anders verhält es sich bei der Faltung durch Knik- 
kung, bei welcher die vordere Oberfläche beim Übergang von der 
Konvexität zur Konkavität verkleinert, die hintere Oberfläche um- 
gekehrt vergrößert wird. Ich beschreibe zuerst die drei klinisch beob- 
achteten Fälle, in welchen in den Tagen nach der Staroperation eine 
vollständige Umklappung des Lappens bestanden hatte, die aber nicht 
von Dauer war, da der Lappen reponiert wurde. 


1. Fall Pötsch (Krankengeschichte siehe S. 317). An dem in senkrechter 
Richtung geschnittenen Auge sieht man, daß in der Wunde die Iris und ein Eiter- 
pfropf liegt, durch welche die Wundränder auf fast 2 mm auseinandergedrängt 
werden. Die Hornhautoberfläche ist an der Stelle der ursprünglichen Knickung, 
etwas über dem horizontalen Meridian, rinnenförmig vertieft und dünner, während 
oberhalb und unterhalb der Rinne die Hornhautoberfläche vorgewölbt und die 
Hornhaut dicker ist (Abb. 7). Eine ähnliche, nur viel schmälere und seichtere 
Furche besteht nahe dem unteren 
Hornhautrand. Der Grund und 
die seitlichen Abhänge beider 
= Rinnen sind nicht glatt, sondern 

‚- in ähnlicher Weise gefaltet, wie 
=; ich es oben bei Schrumpfung der 
`- ` Hornhaut beschrieb, indem zwi- 
<~ schen spitzwinklig nach hinten 

=A gerichteten Falten flache Vor- 

Abb. 7. Vergrößerung 42:1. wölbungen bestehen, entspre- 

chend den Querschnitten schma- 

ler, vorspringender gerundeter Falten, welche parallel zueinander quer über die 

Hornhaut ziehen. Auch die Descemetsche Membran ist gefaltet, und zwar am 

stärksten in der der Rinne entsprechenden Ausdehnung. Von der unteren Wund- 

lippe geht eine eitrige Infiltration aus, welche nicht bis zur Rinne reicht. Im 

Bereich der Rinne selbst sowie im unteren Teile der Hornhaut fehlt jede Infiltra- 
tion. Das Epithel und Endothel ist nicht verändert. 

2. Fall Schachendorfer (Krankengeschichte siehe S. 317). Die Wundränder 
berühren einander nicht, indem teils Iris, teils Netzhaut zwischen dieselben vor- 
gefallen und eingeheilt ist. Es besteht vollständige seröse Netzhautablösung und 
ausgedehnte blutige Aderhautablösung. Die untere Wundlippe ist durch eine 
Membran, welche sich an deren hinterer Fläche ansetzt, nach hinten und unten 
gezogen und dadurch geradezu nach hinten umgebogen. Infolgedessen hat die 
Hornhaut angrenzend an die Operationsnarbe eine stärkere Wölbung. Die voraus- 
gegangene Umklappung hat an der Hornhaut keine Spuren hinterlassen; das Epi- 
thel und die Bowmansche Membran sind vollkommen glatt ausgebreitet. Die 
Descemetsche Membran zeigt eine einzige, im horizontalen Meridian liegende, 
nach hinten vorspringende, größere Falte, welche ich für die Folge der Einziehung 
des cornealen Wundrandes halte. 

3. Fall Meller. (Krankengeschichte siche S. 317). In der Operationswunde 
steckt ein Eiterpfropf als Fortsetzung des eitrigen Exsudates, welches Kammer 
und Glaskörper erfüllt. Die Hornhaut ist der Sitz eines Ringabscesses. Die Horn- 
haut ist im ganzen flacher und verhält sich im einzelnen ähnlich wie im ersten 
Falle (Pötsch). Es besteht nämlich eine rinnenförmige Einsenkung quer über die 
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Hornhaut, entsprechend dem horizontalen Meridian, welche erheblich breiter und 
flacher ist als im ersten Falle. Noch flacher ist eine zweite, ganz unbedeutende, 
quere Rinne am untersten Teile der Hornhaut. Außerdem ist die Hornhaut in 
querer Richtung durchwegs fein gefaltet; die Querschnitte dieser horizontal 
ziehenden Falten erscheinen auf den senkrechten Durchschnitten des Auges als 
flache, polsterförmige Erhebungen, zwischen welchen die Bowmansche Mem- 
bran in steilen Falten nach hinten zieht. Diese sekundären Falten sind dieselben 
wie im ersten Falle, nur mit dem Unterschied, daß sie in diesem auf den Grund 
und die Abhänge der Rinne beschränkt sind, hier aber über die ganze Hornhaut 
sich erstrecken, doch sind sie im Bereiche der Rinne schmäler, steiler und dichter 
stehend als in dem über und unter der Rinne befindlichen, etwas vorgewölbten 
Hornhautabschnitt. Die Descemet macht flache, wellenförmige Falten, welche 
im Bereiche der Rinne etwas flacher, darunter und darüber etwas steiler sind. 

Sowohl im Falle Pötsch als im Falle Meller fehlen Parenchym- 
veränderungen der Hornhaut, welche mit der Faltung in Verbindung zu 
bringen wären. Es ist 
also anzunehmen, daß 
die Hornhaut wieder 
ihre normale Beschaf- 
fenheit erlangt hätte, 
wenn bei sonst nor- 
malem Heilverlaufe 
mit der festen Vernar- 
bung die regelmäßige 
Wölbungder Hornhaut 
sich wiederhergestellt 
hätte. Diese Annahme 
bestätigt der Fall 
Schachendorfer, wo 
wirklich die Hornhaut 
keine Spur der voraus- 
gegangenen Umklap- 
pung zurückbehalten Abb. 8. Vergrößerung 360:1. 
hatte. 

Ich komme nun zu Fällen, wo keine vollständige Umdrehung des 
Hornhautlappens stattgefunden hatte, sondern nur eine starke Auf- 
stellung desselben infolge von Klaffen der Wunde und dadurch Knickung 
der Hornhaut in der Mitte, wie sie eingangs dieser Arbeit von zwei 
bloß klinisch beobachteten Fällen beschrieben wurde. Die beiden ersten 
der folgenden Fälle haben bloß eine geringe Faltung der Hornhaut- 
vorderfläche erfahren, sind aber interessant wegen der Veränderungen 
im Epithel. In den übrigen Fällen bestand eine bald seichtere, bald 
tiefere Furche quer über die Hornhaut. 

l. Ein 68jähriger Mann war bei einem Sturze auf das Auge gefallen. Das- 
selbe trug an der Nasenseite, 2 mm hinter dem Limbus einen langen Riß in der 
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Sclera, in welchem, durch intraokulare Blutung hervorgetrieben, Ciliarkörper 
und Aderhaut lagen. Dadurch klaffte die Wunde stark und war die nasale Horn- 
hauthälfte etwas abgeflacht. Das Auge wurde acht Tage nach der Verletzung 
enucleiert und in horizontaler Richtung geschnitten. In den mittleren Tilen 
der Hornhaut sieht man mehrere spitzwinklige, nach hinten vorspringende Falten 
als Folge einer leichten Knickung.der Hornhaut. Die Hornhautkörperchen in 
der Nachbarschaft des Scheitels der Falten sind zugrunde gegangen. Bemerkens- 
wert ist das Verhalten des Epithels (Abb. 8). Dasselbe ist über den Falten ver- 
dickt, so daß trotz der Einbuchtung der Bowmanschen Membran seine Ober- 
fläche hier leicht vorgewölbt ist. Die Zellenlagen sind hier um eine bis zwei ver- 
mehrt, die Anordnung der Kerne weniger regelmäßig. Die tiefsten Epithelzellen 
sind aus dem Zusammenhang gelöst und liegen lose nebeneinander; an einigen 
Falten ist es zur Bildung eines kleinen leeren Hohlraumes zwischen Epithel und 
Descemeti gekommen. 

2. Rosalie Herzig, 60 Jahre. Die mit Iridektomie verbundene Staroperation 
verlief glatt. Am zweiten Tage nach der Operation wurde das Kammerwasser 





Abb. 9. Vergrößerung 380: 1. Abb. 10. Vergrößerung 42:1. 


trüb, am dritten Tage trat Hypopyon auf, am sechsten Tage wurde wegen zu- 
nehmender Exsudation die Wunde wieder eröffnet und die Kammer mit warmer 
Borlösung ausgespült. Dabei entstand durch Abdrängung des Hornhautlappens 
eine leichte Knickung der Hornhaut. Da die Entzündung fortschritt, wurde das 
Auge enucleiert, neun Tage nach der Ausspülung der Kammer. Man findet an 
den vertikal geführten Schnitten in den mittleren Teilen der Hornhaut eine An- 
zahl von Falten, welche in der gewöhnlichen Weise nach hinten spitz vorspringen. 
Bemerkenswert ist das Verhalten des Epithels, welches über allen Falten senk- 
recht durchrissen ist (Abb. 9). Die Rißränder sind scharf und die durch den RiB 
gesetzte Lücke ist leer. Daraus schließe ich, daß die Zerreißung erst durch die 
Enucleation entstanden ist, indem dabei auf das Auge gedrückt wurde und sich 
dadurch die eingeknickte Hornhaut wieder emporwölbte. Dabei öffneten sich 
die Falten etwas und das nicht dehnbare Epithel zerriß über denselben. Diese 
Beobachtung läßt daran denken, daß solche Zerreißungen des Epithels auch vor- . 
kommen mögen, wenn die eingeknickte Hornhaut spontan sich wieder empor- 
wölbt, sobald mit festem Wundschluß der intraokulare Druck wieder normal 
wird. Solche Epithelzerreißungen würden verständlich machen, daß die Furche 
in der Hornhaut manchmal der Sitz eitriger Infiltration wird, wie dies in den 
folgenden Fällen geschah. 
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3. Anton Filip, 62 Jahre, hatte am rechten Auge nebst einer senilen Katarakt 
eine schwarze Geschwulst im unteren Teile der Iris. Der Schnitt zur Entfernung 
der Katarakt wurde deshalb nach abwärts geführt und die Iris ausgeschnitten, 
soweit sie entartet war. Die Linse folgte dem Zuge mit der Kapselpinzette in der 
uneröffneten Kapsel, Glaskörper trat nicht aus. Am nächsten Tage war die Kam- 
mer hergestellt, aber die Wunde klaffte stark und eine Furche zog quer über die 
Hornhaut. In den folgenden Tagen trat am Orte der Furche eitrige Infiltration 
auf, bald darauf auch Hypopyon und das Auge wurde am fünften Tage nach der 
Operation enucleiert. Die Vertikalschnitte durch das Auge zeigen eine fast 2 mm 
klaffende Operationswunde infolge der Einlagerung von Glaskörper, der sich eitrig 
infiltriert hatte. Die Furche liegt etwas über dem horizontalen Meridian und 
gleicht sehr der in Abb. 7 abgebildeten vom Falle Pötsch. nur daß sie etwas 
seichter ist. Eine zweite Rinne wie in 
jenem Falle ist nicht vorhanden. Im 
Bereiche der Rinne sind die oberfläch- 
lichen Hornhautlamellen eitrig infil- 
triert. Die Membrana Descemeti ist 
nur in der Nähe der Wunde etwas ge- 
faltet. 


4. Franziska Köstler wurde an 
grauem Star mit Iridektomie operiert; 
die Operation verlief normal. In den 
folgenden Tagen drängte sich mehr 
und mehr Iris in die Wunde, die da- 
durch immer stärker klaffte. Es trat 
Infiltration der cornealen Wundlippe 
auf und dann Hypopyon. Da entstand 
unter Schüttelfrost eine Lungenent- 
zündung, welcher die Kranke am 
13. Tage nach der Operation erlag. 
An den Schnitten sieht man als Folge 
der Knickung eine quere, über die Horn- 
haut laufende, ziemlich tiefe Rinne, 
welche sich auf ihrem Grund zuspitzt, 
während an ihren Seiten die gewöhn- 
lichen spitzwinkligen Längsfalten mit 
flachen Emporwölbungen dazwischen Abb. 11. Vergrößerung 42:1. 
bestehen (Abb. 10). Vom Epithel ist 
überall nur mehr die unterste Zellenlage vorhanden, welche sich aber bis auf den 
Grund der Rinne verfolgen läßt. Hier besteht die gewöhnliche starke Färbung mit 
Eosin und unterhalb derselben der Beginn einer entzündlichen Infiltration. Die 
Descemeti ist nur leicht wellig gefaltet. 


5. Theresa Gestettner, 55 Jahre, hatte vor 16 Jahren durch Anfliegen eines 
Holzstückes eine Luxation der Linse erlitten, an welche sich Drucksteigerung 
anschloß. Zur Zeit der Operation lag die vollständig getrübte Linse in der vor- 
deren Kammer, die Iris war durch Atrophie zu einem schmalen Saum verschmä- 
lert, das Auge steinhart. Zur Beseitigung der durch die Drucksteigerung ver- 
ursachten Schmerzen wurde eine Iridektomie nach unten versucht, bei welcher 
Glaskörper austrat. Am nächsten Morgen lag die blutig durchtränkte Aderhaut 
in der Wunde, da in der Nacht eine expulsive Blutung eingetreten war. Das Auge 
wurde 18 Tage später enucleiert. Die Präparate zeigen die Wundränder ausein- 
andergedrängt durch die dazwischenliegende Aderhaut samt Ciliarkörper und 

v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 96. 22 
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dadurch die untere Hornhauthälfte aufgestellt. Es entsteht dadurch eine tiefe 
quere Rinne, deren Ränder im tiefsten Teile unmittelbar aneinanderliegen, so 
daß das Epithel nicht bis auf den Grund der Rinne geht (Abb. 11). Auch hier 
besteht die stärker rote Färbung der an den Grund der Rinne angrenzenden Horn- 
hautlagen und erst unterhalb derselben eine eitrige Infiltration. Dieselbe nimmt 
auf dem Grund der Furche nicht die obersten, zellfreien Lamellen ein, sondern 
beginnt erst unterhalb derselben, nimmt aber an den Abhängen der Furche zu 
und steigt bis zur Bowmanschen Membran auf. Die Descemetsche Membran 
ist wellig gefaltet. 

6. Florian Wappel, 62 Jahre, hatte durch Anstoßen an das Auge eine Ruptur 
der Sclera bekommen. Als er acht Tage später an die Klinik kam, fand man über 
einer Ruptur die unzerrissene Bindehaut durch Blut zu einem dunklen Wulst 
emporgehoben. Die Hornhaut ist in ihrer oberen Hälfte vorgewölbt, quer über 
ihre Mitte zieht eine tiefe Furche. Die Kammer ist voll Blut. Es besteht eine 
Infiltration der Hornhaut entlang ihrem oberen Rande und in höherem Grade 
m Bereiche der Furche. Das Auge wurde sofort enucleiert. 





Abb. 12. Vergrößerung 18:1. 


In diesem Falle ist die Knickung der Hornhaut am stärksten, ebenso 
auch die eitrige Infiltration, welche bereits zu oberflächlicher Geschwürsbildung 
geführt hatte (Abb. 12). Die Wände der tiefen Rinne sind fast bis zur Be- 
rührung genähert; im Bereiche der Rinne zeigen die oberflächlichen Horn- 
hautlamellen die bekannte stärkere Eosinfärbung und sind ziemlich frei von 
der eitrigen Infiltration, welche erst unterhalb dieser oberflächlichen Zone be- 
ginnt. Sie ist wie im vorigen Falle auf dem Grund der Rinne weniger stark 
als an anderen Seiten, wo sie die Oberfläche der Hornhaut erreicht und die 
oberflächlichsten Lamellen geschwürig zerstört hat. Durch die starke Infiltra- 
tion ist eine erhebliche Verdiekung der Hornhaut eingetreten, wodurch die 
Rinne noch enger und ihre Ränder auf der einen Seite sogar überhängend 
wurden. Eine stärkere Ansammlung von Eiterkörperchen besteht auch un- 
mittelbar vor der Descemeti als sog. hintere Infiltration. Die hintere Oberfläche 
der Hornhaut ist samt der Descemeti in hohem Grade gefaltet. 


Bei Knickung der Hornhaut ist nach den bisherigen Befunden 
manchmal nicht bloß die Bowmansche, sondern auch die Desce met- 
sche Membran mehr oder weniger gefaltet, am stärksten an der Stelle 
der Knickung. Man solite im Gegenteil erwarten, die hinteren Schichten 
angespannt und daher glatt zu finden. 
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In den letzten vier Fällen ist die Hornhaut an der Stelle der Knickung 
eitrig infiltriert, am stärksten im letzten Falle. Die Infiltration läßt 
immer die den Grund der Rinne bildenden oberflächlichsten Schichten, 
welche gewöhnlich auch durch stärkere Eosinfärbung ausgezeichnet 
sind, frei und nimmt die etwas tieferen ein, und auch in diesen ist sie 
in der dem Grund der Rinne entsprechenden Ausdehnung geringer als 
an den Seiten. Die Infiltration ist nicht eine unbedingt notwendige 
Folge der Knickung, denn selbst eine vollständige Umdrehung der Horn- 
haut kann ohne solche bleiben, wie der Fall 1 auf Seite 324 zeigt. Hier 
war allerdings die Umdrehung nur vorübergehend; Infiltration droht 
wahrscheinlich, wenn die Knickung der Hornhaut bestehen bleibt. 
Mit der Entzündung im Augeninneren, welche in den meisten Fällen 
bestand, steht die Infiltration nicht in Zusammenhang; sie ist am Orte 
(der Knickung primär entstanden, wahrscheinlich infolge der mit der 
Knickung verbundenen Schädigung des Epithels, durch welche Ein- 
gangspforten für Keime gesetzt werden. Das Freibleiben der Lamellen 
auf dem Grunde der Rinne von der Zelleinwanderung ist vielleicht 
dadurch verursacht, dal} an dieser Stelle die Lamellen besonders an- 
gespannt sind und dadurch ein höherer Gewebsdruck herrscht. 
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Bei den meisten Infektionskrankheiten haben die Entdeckung des 
Erregers und seine Reinkultur in Kürze die botanische Stellung des 
Parasiten festgestellt: Das Aussehen, Wachstum, gewöhnlich einzelne 
chemische Reaktionen seiner Kolonien bieten genügend Anhaltspunkte 
für die Klassifizierung. Durch die Züchtungsmöglichkeit ist Gelegen- 
heit geboten, alle Stadien sofort zu übersehen, was um so leichter ge- 
schehen kann, als bei den Bakterien nur geringe Differenzen zwischen 
den einzelnen Entwicklungsformen vorliegen. 

Anders ist es schon bei der Malaria, bei der genaue Kenntnis der ein- 
zelnen Entwicklungsstadien des Erregers von biologischem Interesse 
und klinischer Bedeutung ist. Zugleich zeigt dieses Beispiel, daß ein 
Parasit bei dem gleichen Wirte verschiedene Entwicklungsformen durch- 
machen kann. 

Zu den Trachombefunden übergehend, sei vor allem bemerkt, daß 
wir auf Grund der Untersuchung eines sehr großen Materials die be- 
schriebenen Einschlüsse für den Erreger der Krankheit halten, ein 
Standpunkt, der mit anerkannten Gründen von verschiedener Seite 
verteidigt wird. 

Wenn wir die zahlreichen Veröffentlichungen — weit mehr noch, 
wenn wir sehr viele Präparate durchstudieren, fällt uns ein Formen- 
reichtum der umstrittenen Gebilde auf, der innerhalb der bis jetzt 
bekannten tierischen und pflanzlichen Parasiten kaum seinesgleichen 
hat. Die Hauptschwierigkeit besteht einerseits in der Abgrenzung der 
als Erreger angesehenen Gebilde von Kunstprodukten, Kern und Plasma 
stücken usw., andererseits in der Zusammenfassung zusammengehöriger 
Bilder. 

Trotzdem schon eine ziemliche Anzahl von Abbildungen vorliegen, 
1) Herausgegeben mit Unterstützung der Gesellschaft zur Förderung deut- 
scher Wissenschaft. Kunst und Literatur in Böhmen. 
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unter denen die Axenfeldschen!) Tafeln sicher weitaus die besten 
sind, ist es notwendig, alle Formen darzustellen, und zwar nicht nur 
die typischen, für das Trachom absolut charakteristischen Befunde, 
sondern auch die gar nicht seltenen Veränderungen in den Epithelzellen 
und außerhalb derselben zu beschreiben, deren Deutung auch dem Er- 
fahrenen nicht ohne weiteres klar ist. Unser Bestreben, alle Formen des 
Erregers kennen zu lernen, deckt sich im gewissen Sinne mit dem Wunsche, 
seinen Entwicklungszyklus zu erfassen. Beides ist ungemein er- 
schwert durch den Umstand, daß wir derzeit noch nicht über eine brauch- 
bare Reinzüchtung?) dieses Organismus verfügen. Wollen wir alle 
Fachgenossen zur Beurteilung der Frage nach der Natur des Trachom- 
erregers heranziehen, so muß ihnen ein sehr großes Material, aufs ge- 
naueste und vollkommen unvoreingenommen gezeichnet, vorliegen. 
Aus diesem — mit Berücksichtigung der vielen an verschiedenen Stätten 
erhobenen Befunde — entsteht vielleicht das von allen erstrebte Bild 
der Entwicklung des Trachomerregers. 

Die häufigste und von allen Autoren anerkannte Einschlußform ist 
die dem Zellkern aufsitzende Kappe. Da diese Form schon von Pro- 
wazek und Halberstädter?) in ihrer ersten Mitteilung bei trachom- 
geimpften Affen am siebenten Tage nachgewiesen wurde, und sie nach 
meinen Untersuchungen beim Menschen am 15. Tage nach der Infektion 
sicher vorhanden sein kann, muß sie als für den Trachomerreger be- 
sonders charakteristisch aufgefaßt werden. 

Die Entstehung der Kappenform kann man sich verschieden erklären: 
Das eingedrungene Virus besitzt eine Hülle. Innerhalb dieser Hülle 
kommt es zur Teilung und Vermehrung desselben. Dabei kann die 
Hülle ausgedehnt werden, bis sie durch Überlastung platzt und ihren 
Inhalt verstreut. Für diese Auffassung spricht der Umstand, daß die 
Initialformen tatsächlich eine im gefärbten Präparat deutliche Hülle 
besitzen, ferner die Tatsache, daß bei geplatzten Einschlüssen der ent- 
leerte Inhalt den Eindruck hervorruft, als ob eine unter Druck stehende 
Masse entströmen würde. 

Andererseits wäre es möglich, daß durch Abwehrmaßregeln des Zell- 
plasmas das sich vermehrende Virus reaktiv eingeschlossen wird. Da- 
bei kann die Grenzmembranbildung vom Plasma oder vom Virus 
ausgehen. 

1) Axenfeld, Die Ätiologie des Trachoms. Mit sechs lithographierten Tafeln 
Jena, Gustav Fischer 1914. 

2) Die von Noguchi und Cohen aus Trachom-Material gezüchteten Mikro, 
organismen haben bei der Überimpfung auf Makaken und Paviane nur eine leichte 
Conjunctivitis ohne Zelleinschlüsse hervorgerufen. Die Autoren lassen es noch 
offen, ob die gezüchteten Organismen mit den Trachomkörperchen identisch sind. 

3) Halberstädter und v. Prowazek, Uber Zelleinschlüsse parasitärer 
Natur bei Trachom. Arbeiten aus dem kais. Gesundheitsamt 1907, 26, Heft 1. 
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Eine Einkapselung eingedrungener Mikroorganismen konnte ich in 
Epithelabstrichen von Koch-Weeks-Katarrhen (Abb. 1) beobachten. 
Die Stäbchen legen sich zu dichten Knäueln zusammen, sind ziemlich 
fest miteinander verbacken, so daß ein deutlicher „Einschluß'‘ ent- 
steht. Es ist klar zu erkennen, daß ein hellerer Hof den Einschluß um- 
gibt, der vielleicht als eine Kapselbildung aufzufassen ist. 

Solche Wachstumsformen sind dem Koch-Weeks-Bacillus außer- 
halb der tierischen Zelle fremd ; ihr Nachweis in der Epithelzellespricht da- 
für, daß das in die Zelle eingedrungene Virus in seiner Wachstumsart 
durch das infizierte Plasma beeinflußt wird. Die EinschluBbildung 
ist hier als eine Abwehrreaktion des Plasmas aufzufassen. 

Eine heller gefärbte Reaktionszone um den Einschluß ist aber nur 
in seltenen Fällen bei Trachom-Abstrichpräparaten wahrzunehmen. 
Eine Höhlenbildung um die Einschlüsse konnte ich nie im Auf- 
strich, dagegen häufig im Schnittpräparat konstatieren. Sie ist 
wohl als Kunstprodukt, hervorgerufen durch Schrumpfung, zu er- 
klären. 

Im allgemeinen halte ich die Hintansetzung des Abstriches gegen- 
über dem Schnittpräparat für ungerechtfertigt. Ein schonender Ab- 
strich mit dem Platinspatel liefert Zellformen, die den lebenden am 
nächsten stehen, wie wir uns an frischen ungefärbten Präparaten 
mehrfach überzeugt haben. Auch die schonendste Fixierung, Härtung, 
Einbettung mit dem Schnittverfahren gibt von der lebenden Zelle er- 
heblich abweichende Befunde. Finden wir in der Trachom-Epithelzelle 
des Schnittpräparates die Einschlüsse von Höhlen umgeben, die ‚öfters 
länglich oder buchtig, mitunter von Protoplasmabalken durchquert 
sind“ (Axenfeldl.e., S. 90), Gebilde, die den parallelen Befunden des 
Aufstriches fehlen, so müssen unvoreingenommene Beobachter un- 
bedingt die Präexistenz der Höhlen leugnen; denn es ist durchaus un- 
wahrscheinlich, daß diese durch das Trauma des Aufstrichs immer 
spurlos verschwinden. 

In meinen Schnittpräparaten finden sich die „Höhlenbildungen‘‘ 
ziemlich regelmäßig. Doch möchte ich den Ausdruck ‚Höhlenbildung‘ 
keineswegs akzeptieren; denn wir sehen die helle ‚Substanz‘ um den Ein- 
schluß den Epithelzellkern verdrängen und deformieren. Ich glaube 
vielmehr, daß es sich um Quellungserscheinungen des veränderten Plas- 
mas handelt, welche dem Fixierungs- und Färbungsprozeß mit seinen 
unvermeidlichen osmotischen Druckschwankungen ihr Entstehen ver- 
danken und in Analogie zu setzen sind mit den biologischen Vorgängen, 
welche wir als „Plasmolyse“ zusammenfassen. 

Eine hieran anschließende Frage ist die nach der Bedeutung der 
hellen Zone, welche seltener um Einschlüsse, sehr häufig, fast regel- 
mäßig, um Initialformen gefunden wird. In den Mikrophotographien 
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Lindnerst!) fand ich solche kapselähnliche Gebilde dargestellt, des- 
gleichen in Axenfelds Tafel III. Besonders charakteristisch erscheinen 
sie, wenn Initialformen innerhalb des Plasmas liegen (Abb. 2). 

Es handelt sich hier um Giemsa präparate, die mit Eosin-Methylen 
blau vorgefärbt sind, was gegenüber Lipschütz?) betont werden muß. 
Dieser hat in Giemsapräparaten die von Borrel, Paschen und 
anderen bei verschiedenen Strongyloplasmen-Chlamydozoen gesehene 
Hofbildung auf Rechnung der Löfflerfärbung gesetzt. 

Die Doppelkokkenform erinnert vielfach lebhaft an kapselhaltige 
Pneumokokken, von denen sie sich durch die Größe unterscheidet. Die 
Kapselbildung, die ich auch sehr häufig bei intraepithelial gelegenen 
Gonokokken gefunden habe (Abb. 3), kann sehr wohl mit reaktiven Ver- 
änderungen des eingedrungenen Virus zusammenhängen, wie sie von 
Römer für den kapselhaltigen Pneumokokkus beim Ulcus serpens 
nachgewiesen wurden. 

Ganz besonders auffallend und für die Präexistenz der Kapsel 
sprechend ist der Umstand, daß in manchen Zellen reichlich kapsel- 
haltige Initialformen neben kapselfreien kappenförmigen Einschlüssen 
bestehen. (Abb. 4). Solche Befunde machen es unwahrscheinlich, 
daß durch unregelmäßige Fixierungsschrumpfung des eingedrungenen 
Virus eine derartige Hülle entsteht. Denn in diesem Falle müßten wohl 
beide Virusformen Kapseln aufweisen. 

Es kann nicht oft genug daran erinnert werden, daß in dem Kampfe 
des Mikroparasiten mit der tierischen Zelle beide Teile Veränderungen 
durchmachen, was besonders von Bail vielfach betont wurde. Es ist 
durchaus wahrscheinlich, daß nicht nur die Zelle Schutzkräfte gegen 
den Parasiten aufbringt, sondern daß auch dieser sich gegen die Ver- 
nichtungsversuche der Zellsäfte zu schützen versucht und vermag. 
Die Produktion einer Schutzhülle um das empfindlichere Eiweiß des 
Parasitenzelleibes erscheint biologisch um so verständlicher, als es sich 
um den Schutz allem Anschein nach junger, der Massenwirkung der 
Einschlüsse entbehrender Mikroorganismen handelt. 

Die Einschlüsse, welche dem Zellkern aufsitzen oder auch von ihm 
entfernt in Plasma liegen können, weisen verschiedene Struktur auf. 
Die Elemente derselben sind verschieden groß und nicht gleich intensiv 
gefärbt. Daß es sich hierbei nicht um ungleich starke Färbungseffekte 
handelt, geht aus dem Befunde mehrerer ungleich intensiv gefärbter 
Kappen hervor, die derselben Zelle angehören (Abb. 5). Vielfach fällt 
es auf, daß die Einzelkörnchen des Einschlusses nicht nur ungleich 


1) Lindner, Die freie Initialform der Prowazekschen Einschlüsse. 
v. Graefes Archiv 76, 3. Heft (zum Beispiel Tafel 12, Abb. 21). 1910. 

2) Lipschütz, Filtrierbare Infektionserreger. Kolle-Wassermann, Hand- 
buch der pathogenen Mikroorganismen, 2. Aufl., 8, 365. 1913. 
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stark gefärbt, sondern auch verschieden groß sind (Abb. 6 und 10). 
Diese Körnchen sind als Elementarformen des Virus aufzufassen. Wir 
müssen ihnen innerhalb des Einschlusses nicht nur Vermehrung durch 
Teilung, sondern auch ein auffallendes Größenwachstum, besonders 
der Chromatinelemente zuschreiben. 

Da ich bei frischen Fällen ausschließlich zarter blaugefärbte Kappen 
(Abb. 7) vorfand, ist anzunehmen, daß die helleren Formen die jüngeren 
sind und wir müssen folgern, daß zum Beispiel die in Abb. 5 gezeichnete 
Zelle eine Doppelinfektion erlitten hat, die mit einem zeitlichen Inter- 
vall zwischen dem zweimaligen Eindringen des Virus erfolgte: Eine 
Superinfektion der schon infizierten Zelle. 

In manchen, besonders größeren Einschlüssen fällt eine gewisse 
Verschmiertheit einzelner Partien der Grundkörnchen auf (Abb. 8 u. 9), 
die indistinkt ineinander übergehen, oft zu groben Schollen verschmolzen 
sind, wie das schon Mijashita beschrieben hat!). Von einer gleich- 
mäßigen Körnelung ist hier gar nichts zu sehen. 

Axenfeld (l.c., S. 84) erwähnt innerhalb der Einschlüsse Grup- 
pierung und Verklumpung der Körner, die er für die Folgen des Auf- 
striches und der Fixierung hält. Dafür spreche der Umstand, daß 
solche im Schnittpräparat nicht zu sehen sind. Wir konnten vielfach 
Zellgruppen auffinden, innerhalb welcher einzelne Epithelzellen schollig 
derbe, andere feinkörnige, wieder andere grobkörnige Einschlüsse auf- 
weisen; Abb. 10 zeigt diese Verschiedenheit innerhalb der Einschlüsse 
ein und derselben Epithelzelle sowie innerhalb einer eng gruppierten 
Zellausammlung. Die Aufstrichart oder Fixierungstechnik kann bei 
nebeneinanderliegenden Zellen oder gar innerhalb derselben Zelle ge- 
wiß nicht so verschieden sein. Übrigens finden sich auch im Schnitt- 
präparate neben winzigen Körnchen solche von der (Größe sehr großer 
Kokken (Abb. 15). 

Die Schollen sind nicht zu verwechseln mit den verwaschenen 
unregelmäßig geformten, blaßblauen Fleckchen Lindners?) die bei 
der von mir angewendeten Technik überhaupt nicht vorkommen. 

Ganz junge Einschlüsse weisen eine feine Körnelung auf; Epithel- 
zellen, bei denen das Virus nahezu das ganze Plasma erfüllt, sind sicher 
als lang infiziert zu bezeichnen. Bei diesen ist der Einschluß ebenfalls 
aus feinen und gröberen Körnchen zusammengesetzt. Dazwischen kommt 
— allerdings in einem Bruchteil der infizierten Zellen — ein Stadium 
vor, in welehem der Einschluß besonders große Körnchen, verbackene 
Schollen und Schleifenformen enthält. Es liegt nahe. daran zu 


1) Mijashita, Über die sogenannten Trachomkörperehen. Klin. Monatsbl. 
1908, November-Dezember-Heft. 

®) Lindner, Die freie Initialform der Prowazekschen Einschlüsse. 
у. Graefes Archiv 76, 3. Heft 559. 1910. 
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denken, daßim Laufe der Entwicklung die Einzelkörnchen 
miteinander verschmelzenkönnenundsichzuneuen Formen 
anordnen. ' 

Formänderungen sind im Gebiete protozoistischer Gebilde durch- 
aus nichts Seltenes und gewöhnlich auf lebhafte Plasmaströmung im 
Inneren zurückzuführen!),. Wiederverschmelzungen von eben durch 
Teilung neuentstandenen Kernindividuen sind bei Bacillariaceen 
(einzelligen Algen) ausführlich beschrieben?), welche im System in engsten 
Beziehungen zu den Protozoen stehen. 

Die hier angegebene Deutungsmöglichkeit der erhaltenen Bilder 
stellt somit kein Novum in der Protistenbiologie dar. 

Bei sehr großen Einschlüssen, die man mit Recht als ältere Formen 
bezeichnen kann, kommt es nahezu regelmäßig zur Bläschenform. 
Die Zahl der Einzelkörnchen wird geringer, zwischen den einzelnen 
liegt eine helle Grundsubstanz. Die Größe der Einzelkörnchen bei diesen 
reifen und überreifen Einschlüssen wechselt sehr stark. Die Abb. 11 
und 12 stellen die von mir beobachteten Extreme dar. Es läßt sich nicht 
mit Sicherheit entscheiden, ob die Eröffnung großer Einschlüsse und 
der Austritt ihres Inhalts durch das mechanische Trauma des Auf- 
striches erfolgt oder spontan geschieht. Da man platzende Einschlüsse 
auch aus gut eingebetteten Stücken im ‚Schnittpräparat nachweisen 
kann, ist es als wahrscheinlich anzunehmen, daß der überreife Einschluß 
sich von selbst eröffnet und seinen Inhalt nach außen ergießt. 

Nicht selten fand ich in Abstrichen von Trachomfällen, die hier 
so häufig mit Koch-Weeks-Katarrhen kompliziert sind, Gruppen von 
feinen Stäbchen zu einer ziemlich derben, dunkelblauen Masse verbacken. 
(Abb. 1). Die Zusammensetzung aus feinen Stäbchen ist nur bei ge- 
nauem Studium sichtbar. Ich glaube, daß solche Befunde Williams?) 
verleitet haben, die Einschlüsse als Derivate der Koch-Weeks-Ba- 
cillen zu bezeichnen. Sicher ist, daß innige Wechselbeziehungen zwischen 
Trachom und Koch-Weeks-Conjunctivitis bestehen. 

Bei verschiedenen filtrierbaren Virusformen ist festgestellt, daß sie 
tierisches Gewebe mit Vorliebe in Begleitung von Bakterien befallen. 
Bei der Hühnerpest, Gelbfieber, Hundestaupe, usw. gibt es gewisse 
Bakterien, die mit dem entsprechenden filtrierbaren Virus vergesell- 
schaftet sind. Die Regelmäßigkeit der erhobenen Befunde macht es 
wahrscheinlich, daß Wechselbeziehungen zwischen dem filtrierbaren 
Virus und der bakteriellen Ansiedlung bestehen [Lipschütz 4]). 

1) Dof lein und Köhler, Überblick über den Stamm der Protozoen, in Kolle- 
Wassermann-Handbuch der pathogenen Mikroorganismen. II. Aufl. 7, 9. 1913. 

2) Wettstein, Handbuch der systematischen Botanik. Wien, Deuticke 1911. 
S. 92. 

3) Williams, Über die Ätiologie des Trachoms, zitiert nach Axenfeld. 

4) Lipschütz, l. e. S. 382. 
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Es ist wahrscheinlich, daß das Eindringen des einen Symbionten 
die Lebensbedingungen des anderen günstiger gestaltet. Bei derSchweine- 
pest hat Uhlenhuth (zitiert nach Lipschütz) festgestellt, daß das 
filtrierbare Virus es ist, welches den Boden für die Wucherung des 
Bacillus suipestifer vorbereitet. 

Die riesige Verbreitung der Koch-Weeks-Bakterien in der Binde- 
haut der Trachomkranken fast aller Trachomländer spricht dafür, 
daB zwischen dem Einschlußvirus und diesem Bacterium gewisse, 
an Symbiose erinnernde Beziehungen bestehen müssen. Klinisch ist 
es mir sehr oft aufgefallen, daß wenig charakteristische Trachome nach 
einem heftigen Koch-Weeks-Katarrh plötzlich stark exacerbieren. 
Der Abstrich zeigte dann massenhaft Einschlüsse. 

Hier scheint das filtrierbare Virus durch die Sekundärinfektion, 
als welche wir die Koch-Weeks-Einwanderung ansehen müssen, 
in seiner Wirksamkeit unterstützt zu sein. Andererseits konnte ich 
in einer früheren Mitteilung!) den Nachweis liefern, daß im Pannus- 
abstrich keine Einschlüsse oder typische Initialformen, wohl aber 
Koch- Weeks-Stäbchen in ungeheurer Menge ‚wie in Agar-Rein- 
kultur“ vorkommen. (Abb. 13.) In der erwähnten Arbeit ist die Mei- 
nung vertreten, daß die Koch-Weeks-Bakterien im Pannusgebiete 
so mächtig wuchern, weil es.sich dort um ein minder ernährtes Gewebe 
handelt, das der natürlichen Abwehrkräfte beraubt ist. 

Hier also nützt der pflanzliche Parasit die durch das Virus indirekt 
geschaffenen günstigen Bedingungen aufs beste aus. Es müssen somit 
beide Teile als ‚synergetische Symbionten” nach Prowazek bezeich- 
net werden, da die Vereinigung beider den befallenen Organismus in 
erhöhtem Maße schädigt. 

Die Kappenform erscheint bei räumlicher Vorstellung der Zell- 
verhältnisse ziemlich selbstverständlich. Der kleine Einschluß berührt, 
wenn er nicht direkt am Kerne liegt, die Kernkugel noch nicht. ‚Jede 
zentripetale Vergrößerung, die das Kerngefüre intakt läßt, muß dazu 
führen, daß sich der Einschluß als entsprechende Hohlforın dem an- 
grenzenden Kernanteil. der Kugelmütze, anlegt. Bei genauester Höhen- 
einstellung, besonders der den Kern deckenden Teile, ist diese Fornı 
des Einschlusses — eine auf die Kalotte passende Hohlform — auch zu 
erschließen. Intranucleare Einschlüsse habe ich trotz darauf gerich- 
teter Untersuchung nie geschen. 

Hingegen zeigt Abb. 14, daß von Initialkörpern, die im Plasma ver- 
streut sind, sich einzelne der Kernoberfläche anlagern. In der gezeich- 
neten Zelle ist zu ersehen, daß an der Anlagerungsstelle die Kernober- 
fläche deutlich einzedellt ist. Es dürfte sich wirklich um eine Defor- 

1) Lowenstein, Cher Keratitis anaphylaktica und die Entstehung des 
Pannus bei der Körnerkrankheit. v. Graefes Archiv 1918, Heft 1. 
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mierung des Kernes handeln und nicht um eine optische Verdeckung 
durch undurchsichtige Zelleinlagerungen; denn vollständige Unsicht- 
barmachung des darunter liegenden Kernes sehen wir auch nie bei 
sicher über dem Kern liegenden Einschlüssen. Eine andere Frage ist 
aber die, ob diese Kerneindellungen wirklich intravital enstanden sind. 
Es ist keineswegs unwahrscheinlich, daß hier durch die Anlagerung 
von eingedrungenem Virus in der lebenden Zelle Veränderungen ge- 
schaffen werden, die erst durch den Fixierungs- und Färbungsprozeß 
als Eindellung der Kernoberfläche zum Ausdruck kommen. Doch geht 
mit ziemlicher Wahrscheinlichkeit aus dem erwähnten Befunde hervor, 
daß durch das Trachomvirus Kernveränderungen gesetzt werden können. 
Es war nicht ohne weiteres vorauszusetzen, daß die Form der Ein- 
schlüsse gleich bleibt, ob sie nun in den Epithelzellen der Ubergangs- 
falte, des Tarsalteiles oder der Bulbusbindehaut gefunden werden. 
Aus einer Reihe von Präparaten hatte ich den Eindruck gewonnen, 
daß die Einschlüsse der Bulbusbindehaut ‚gebläht‘“ seien und aus 
lockeren Körnchen beständen, im Gegensatz zu der geschlossenen 
Konsistenz der aus dem Epithel der Übergangsfalte stammenden. Die 
Paralleluntersuchung der rasch nacheinander gewonnenen Abstriche 
von der Übergangsfalte, dem Tarsalteil und der Bulbusbindehaut er- 
gab keine Bestätigung dieser Annahme. Desgleichen fand ich auch keine 
Verschiedenheit zwischen den Einschlüssen der Übergangsfalte und des 
Tarsalteiles. Die Verteilung der Einschlüsse war folgende: 
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Die Untersuchung bei den acht Patienten, die alle mindestens 


6 Monate trachomkrank und täglich behandelt waren. ergibt für das 
Auffinden der Einschlüsse eine geringe, aber deutliche Überlegenheit des 
Abstriches der Uberganexsfalte. 

Es ist absolut rätselhaft, wie Gallenga und Cecchetto (zitiert 
nach Axenfeld, S. 87) die Einschlüsse der Augapfelbindehaut nicht 
finden konnten. Diese Autoren müssen wohl ganz ungeeignete Fälle 
zu ihren Untersuchungen erwählt haben. Die Beteiligung der Auzapfel- 
bindehaut am Trachomprozesse ist ja auch klinisch ganz evident: 
ein Fehlen der Einschlüsse an dieser Stelle würde arge Zweifel an ihrer 


338 A. Löwenstein: 


Erregernatur zur Folge haben. Im Pannus fand ich, wie schon erwähnt, 
bei großen, speziell darauf gerichteten Untersuchungsserien keine 
Einschlüsse (Löwenstein l. c). 

Die Farbennuancen der Einschlüsse im Giemsapräparat spielen 
gewiß nicht die Rolle, die ihnen ursprünglich beigemessen wurde. In 
gut gefärbten Präparaten, die am besten mit May - Grünwaldlösung 
(Eosin-Methylenblau) fixiert und vorgefärbt sind, erscheinen auch 
junge Einschlüsse hart und scharf gefärbt. Bei dieser Färbung weisen 
die Elementarkörperchen keineswegs die Rotavidität auf, die ihnen 
von den Entdeckern zugesprochen wurde. Die Rotfärbung der ein- 
zelnen Elementarkörperchen findet sich bei der wegen der scharfen 
Bilder den Vorzug verdienenden Methylenblau - Eosin - Giemsafärbung 
sehr selten und scheint, wie Axenfeld (l. c.,S.32) erwähnt, vom Grad 
der Färbung und Entfärbung abzuhängen. 

Bezüglich des „Restkörpers‘“ (Halberstädter und Prowazek) 
der sich, nach Giemsa immer rot färbt wie der Kern, ist die Ansicht 
Lindners, dem sich Axenfeld anschließt, nicht ohne weiteres zu 
akzeptieren. Für seine Vorstellung, daß es sich um abgesprengte Kern- 
stücke handelt, spricht nichts als die gleiche Giemsafärbung. Es könnte 
sich geradeso gut um aufgenommene Zelltrümmer oder um Plasma- 
derivate handeln, Veränderungen im Plasma, die unter dem Einfluß 
des Einschlusses auftreten. Darauf deutet gerade der Umstand, daß 
der Restkörper gewöhnlich vom Einschluß umschlossen wird. Es wäre 
doch auffallend, daß der Restkörper, wenn er ein Kernfragment ist, 
immer im Einschlußgebiete liegt. Es sei noch erwähnt, daß alle 
von mir beobachteten Zellkerne von Zellen mit Restkörpern immer völlig 
intakt waren. 

Die Deutung der im Abstriche erhaltenen Resultate wird erschwert 
durch die Kenntnis der Einschlußformen, welche das Schnittpräparat 
liefert. Wenn auch in guten Abstrichen nicht ,,die blauen Einschlußmassen 
(las Aussehen von Organismen verlieren“ (Lind ner!)), so sind doch ausge- 
sprochene Unterschiede zwischen Aufstrich und Schnittpräparat evident. 

Als Hauptunterschied wird in den meisten Veröffentlichungen 
(Lindner, Herzog u.a.) hervorgehoben, daß im Schnitt der Einschluß 
als Kokkenhaufen erscheint, aus ,,Initialkérpern’ zusammengesetzt, 
während der Abstrich indistinkte Einschlußmassen zeigt. Dem gegen- 
über muß betont werden, daß der Aufstrich, wie des öfteren erwähnt, 
absolut beweiskräftige Bilder dafür liefert, daß der Einschluß aus mehr 
oder weniger feinen Körnchen besteht und nur zum geringsten Teil 
schollige oder schleifenähnliche Elemente enthält. Das Schnittpräpa- 
rat beweist wie der Aufstrich, daß die Körnchenhanufen des Einschlusses 


1) Lindner, Sitzungsbericht der Heidelberger ophthalmologischen Gesell- 
schaft 1910, S. 317. 
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aus ganz verschieden großen Einzelbestandteilen zusammengesetzt 
sind, deren Größe von 0,5 u bis 2 u schwankt (Abb. 15). Auch die Mit- 
teilung Herzogs, der die auffällige Größe der Anfangsgranula im Schnitt- 
präparate hervorhebt, bringt kein neues, für das Schnittpräparat 
charakteristisches Merkmal. Epithelzellen mit ein bis zwei großen 
„Initialkörpern‘ sind auch im Aufstrich ungemein häufig. 

Mit Unna-Pappenheimfärbung findet man des öfteren im Schnitt, 
daß die Granula des Einschlusses in eine zart rot gefärbte Grundsub- 
stanz eingebettet sind. Bei dieser Färbung lehrt das Schnittpräparat, 
daß Mastzellengranula von den Einschlußkörnchen unter- 
schieden werden können, welch letztere bei Unna-Pappenheim- 
färbung hochrot erscheinen, gegenüber dem orangefarbigen Mastzell- 
granula. Am ähnlichsten ist die Färbung der Einschlußkörnchen der 
des Zelleibes der Plasmazellen. 

In meinen Präparaten (Excision der Übergangsfalte mit dem Messer, 
lebenswarme Fixierung in Sublimat-Alkohol, Einbettung in Paraffin) 
habe ich die Einschlüsse im Schnitt vergeblich in den basalen Zell- 
schichten des Epithels gesucht, während die obersten Zellreihen voll- 
besetzt mit Einschlüssen der verschiedensten Form und Größe waren. 
Oft war auf Strecken hin jede der oberflächlichen Zellen Trägerin eines 
Einschlusses (Abb. 15). Die von verschiedener Seite erwähnte insel- 
förmige Anordnung der Einschlüsse, welche auch bei reich infizierter 
Bindehaut auf große Strecken fehlen können, kann bestätigt werden. 
Es sei noch erwähnt, daß mit Hämatoxylin-Eosin kräftig gefärbte 
Präparate die Einschlüsse in sehr schöner Weise zeigen. 

Während die typischen Prowazekschen Einschlüsse von allen 
Seiten beim Trachon bestätigt wurden, ist die Mitteilung über die 
außerhalb der Prowazekschen Einschlüsse vorgefundenen, für das 
Trachom absolut charakteristischen Initialkörper auf ganz wenige Ver- 
öffentlichungen beschränkt. Und doch ist mit Axenfeld unbedingt 
daran festzuhalten, daß Untersuchungen, welche diesen Befund nicht 
berücksichtigen, nicht mehr als ausreichend anerkannt werden können. 

Bei den durch Chlamydozoen (Prowazek) hervorgerufenen Krank- 
heiten (Vaccine, Variola, Molluscum contagiosum, Trachom usw.) ist 
die Morphologie der angenommenen Erreger ziemlich übereinstimmend. 
Bei allen fand man ‚‚Elementarkörperchen“ (Prowazek) oder Strongylo- 
plasmen (Lipschütz), kleinste rundliche Gebilde (um ein viertel и) 
welche das ergriffene Gewebe in ungeheuerster Menge erfüllen. Neben 
diesen Elementarkörperchen wurden bei der Vaccine (Prowazek) 
und beim Trachom (Lindner) größere, tinktoriell verschiedenartig 
aussehende Gebilde gefunden. «die als „Initialkörper” bezeichnet 
wurden (Lipschütz!)). 





1) Lipschütz, l e.. N. 366. 
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Die Stellung der Elementarkörperchen und Initialkörper in ihren 
gegenseitigen Beziehungen ist keineswegs klar. Lindner glaubt nicht, 
daß die Elementarkörperchen aus Initialkörpern hervorgehen, sondern 
er hält die ersteren für eine nicht mehr wachstumsfähige, vielleicht 
dauerhaftere Form. Denn sie entstehen unter angeblich ungünstigen 
Lebensbedingungen (in den mittleren Partien des Einschlusses) ferner 
seien sie, im Einschluß gleichmäßig verstreut. Würde eine Weiter- 
vermehrung stattfinden, so müßten sie im zentralen, also ältesten Teile 
am dichtesten liegen, was nicht zutrifft. 

Gegen die Auffassung Lindners führt Axenfeld bereits den wich- 
tigsten Einwand, die nachgewiesene Filtrierbarkeit des Trachomvirus 
(Nicolle —Cuenod — Blaizot — Botteri—Gebb) an. Die Initial- 
körper sind viel zugroß, um Berkefeldfilter passieren zu können, deren 
Porengröße nach Schmidt!) zwischen 0,2 bis 0,8 «, im Durchschnitt 
0,5 u beträgt. Also muß cine kleinere Form des Parasiten bestehen. 
Mit anderen Worten: 


Die Elementarkörperchen müssen unbedingt zum min- 
desten auch als Träger des Virus aufgefaßt werden. Sie sind 
im Sekret in größerer Menge vorhanden, wenn auch ihr Nachweis wegen 
der zahlreichen Fehlerquellen keineswegs leicht ist. 

Durch einen glücklichen Zufall war ich in der Lage, Präparate von 
zwei Fällen untersuchen zu können, die mit traumatischem Binde- 
hautkatarrh eingeliefert wurden. Da ich aus Erfahrung wußte, daß sich 
an solche traumatische Bindehautkatarrhe nicht selten Trachome an- 
schlossen, habe ich von allem Anfang an Epithelabstriche gemacht 
und untersucht. 


In beiden Fällen, die in der Folge klinisch einwandfreie 
Trachome wurden, konnte ich die Anfangsstadien der In- 
fektion in der Epithelzelle festhalten. 


M. Jure am 31. VIII. 1917 mit starker Verätzung der Bindehaut der beiden 
Unterlider eingeliefert, die angeblich seit gestern besteht. Sehr starke Reizer- 
scheinungen der Unterlidbindehant mit Chemose des Augapfels. Kein deutlicher 
Atzschorf. Nuch zwei Tagen: Bindehäute nahezu reizlos. Trotzdem Abstrich 
am 5. IX. mit dem im weiteren zu besprechenden Befunde. Am 9. erscheint die 
Bindehaut beider Unterlider leicht trüb, etwas verdickt, am konvexen Tarsalteil 
des Oberlides bereits ausgesprochene fein papilläre Hvpertrophie. Am 15. IX. 
sind in der oberen Übergangsfalte die ersten zarten Follikel beobachtet worden. 
Bei der Untersuchung am 14. X. (nach 6 Wochen) wird das Vollbild des typischen 
Körnertrachoms erhoben. 


B. Ivan am gleichen Tage eingeliefert, aus der gleichen Garnison kommend, 
anscheinend an der gleichen Infektionsquelle infiziert. Zeigt im weiteren Verlauf 
eine völlige Analogie mit dem vorherbesprochenen Falle. 

1) Schmidt. Über den Mechanismus der Bakterienfiltration mit Berkefeld- 
filtern, Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. 65, zitiert nach Lipschütz. 
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Die ersten positiven Präparate entstammen anscheinend dem 
siebenten Tage nach der Infektion. Abb. 16 zeigt in einer völlig in- 
takten Epithelzelle feinste, intensiv blau gefärbte Körnchen, welche im 
Plasma liegend, von einer zarten helleren Zone umgeben sind. Mehrere 
davon erscheinen als Doppelkörnchen, bei einzelnen findet sich ein 
feiner, heller gefärbter, zart blauer Verbindungsfaden zwischen den 
Einzelkörnchen. Sie sind keineswegs alle gleich groß, was aus Abb. 17 
hervorgeht, welche aus einer anderen Zelle desselben Aufstriches stammt. 

Neben den feinsten Körnchen sieht man eine Art Doppelkörnchen, 
die man als Stäbchen mit Polfärbung ansprechen könnte, außerdem 
ovale Ringe und Sicheln. 

In den meisten Präparaten überwiegen die bipolaren Formen. 

Abb. 18. — Das Präparat entstammt dem zweiten Patienten und 
ist ebenfalls am siebenten Entwickelungstag entnommen, — zeigt 
regelmäßige Scheibehen (Lindner) besonders mit sichelartiger Fär- 
bung, Tönnchenformen, daneben zahlreiche von einer ‚Kapsel‘ um- 
gebene feinste Körnchen. In dem Präpärate des neunten Tages finden 
sich die ‚Initialformen‘‘ vermehrt, außerdem zahlreiche Doppel- 
körnchen mit fädigem Bindeglied. Die ersten typischen Einschlüsse fand 
ich bei einem mit Wahrscheinlichkeit fünfzehn Tage alten Trachom 
(Abb 7.) Dort bilden sie dem Kern anliegende Kappen, der Körnchen- 
gehalt war ziemlich regelmäßig verteilt; die Einschlüsse erscheinen 
noch immer sehr spärlich. 

Die beschriebenen, im Plasma der Epithelzelle liegenden Gebilde 
sind mit Sicherheit als pathologischer Befund anzusprechen. In zahl- 
reichen Abstrichen gesunder und erkrankter, nicht trachomatöser 
Bindehäute habe ich nie etwas Ähnliches gesehen. Der Befund ist un- 
bedingt für das Trachom spezifisch. 

Andererseits gibt es in der ganzen tierischen Cytologie nach dem 
maßgebenden Urteile Hartmanns (zitiert nach Lipschütz, S. 366) 
keinerlei ähnliche Gebilde, welche nicht als selbständige Organismen 
aufzufassen sind. 

Die Einlagerung im Plasma macht eine Entwicklung durch, wie 
unsere frischen Fälle lehren. Ohne Zweifel gehören die beschriebenen 
Gebilde zu einem Entwicklungszyklus. Die von Prowazek für 
Vaccine, Trachom und Hühnerpest aufgestellte Vorstellung über einen 
Dimorphismus des Virus (Elementarkörperchen- und Initialform) 
wird von den Autoren allgemein geteilt. Und doch erscheint es natür- 
licher, von einem Polymorphismus eines Erregers zu sprechen. 
Die Form desselben ist zwar vielgestaltig, der Formenkreis erscheint 
aber wohl charakterisiert. 

In unseren Präparaten, die am 7. Infektionstage gewonnen wurden, 
haben wir in den Epithelzellen feinste, an der Grenze der mikroskopischen 
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Sichtbarkeit liegende Körnchen gesehen, deren Form und Größe voll- 
kommen den Elementarkörperchen entsprechen. Ihre Größe läßt eine 
Filtrierbarkeit durch Berkefeldfilter erschließen. 

Das Angeführte legt den Schluß nahe, daß es sich hier 
um das erste Eindringen des Trachomvirus in die Epithel- 
zelle handelt. Diese wahren Elementarformen entwickeln sich in 
rascher Folge zu bipolaren Fäden (Hantelformen Lebers) und zu dem 
beschriebenen Formenkomplex, den Lindner in Analogie mit den 
Prowazekschen Befunden als Initialkörper bezeichnet hat. Diese 
Entwicklung gehört sicher den ersten Infektionsstadien an, da Bot- 
teri!) sie bei seinen Affeninfektionen bereits am 6. Tage gesehen hat, 
während ich sie bei Menschen zuerst am 7. Tage beobachtet habe. 

Die Initialkörper legen sich zu Gruppen zusammen (Abb. 19 und 20), 
darin können wir aber nicht den Beginn der Einschlußbildung erblicken, 
denn die ersten, von mir am 15. Tage nach der Infektion erhobenen Ein- 
schlußbefunde (Abb. 7) zeigen einen ganz anderen Charakter. Die Ge 
nese des Einschlusses kann nieht durch Apposition von Initialkörpern. 
sondern dureh Vermehrung innerhalb einer Membran erklärt werden. 

Innerhalb des Einsehlusses gehen uns noch unbekannte, biologische 
Vorgänge vor sich — neben Wachstum und Vermehrung durch Tei- 
lung -— noch eine Umformung des Plasmas durch Verschmelzung. die wir 
als eine Art Reifungsvorginge auffassen. Ihr Endergebnis ist der reife 
Kinschluß, dessen Inhalt — feinste und gröbere Körnchen — locker 
velagert ist. Im Aufstrich und im Schnitt finden sich die Körnchen 
auch auberhalb des Einschlusses neben den auffallenden Formen der 
Lwutialkörper, 

Alle diese Formen des polvmerphen Trachomvirus ver- 
mitteln nach unserer Auffassung die Infektion. 


Zu den Abbildungen (Tafel NV bis XMI). 
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Mit Ausnahme von Abb. 7 (fünzehntägiges), 8 (siebzehntägiges Trachom), 
14, 16, 17 und 18 sind alles mindestens 6 Monate alte Trachomfälle. Abb. 5 und 11 
entstammen einem vieljährigen, durch ein Jahrzehnt behandelten Falle. Abb. 2 
und 9 sind Abstriche der Augapfelbindehaut; sonst sind alle dem Epithel der 
Übergangsfalte und des Tarslteiles entnommen. Abb.3 zeigt einen durch 
Gonorrhöe komplizierten Falle; essind Prowazeksche Einschlüsse und Gonokokken 
im Abstriche nebeneinander nachweisbar. Abb. 10 zeigt vier Epithelzellen in ihrem 
natürlichen Zusammenhang mit Einschlüssen. Jeder der Einschlüsse ist aus 
Bestandteilen zusammengesetzt, die fast den ganzen Formenreichtum des Trachom- 
virus zeigen und untereinander weitgehendst differieren. Diese Zeichnung 
sei eingehendem Studium besonders empfohlen. 

Die Zeichnungen sind von dem Architekten Zovetti (Wien) ausgeführt. 
Die Untersuchungen wurden z. T. im Laboratorium des hiesigen Eisenwerkspitales 
(Chefarzt Dr. V. Wogg) vorgenommen. 
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Ein Fall von erworbenem Augenzittern und Schielen. 
Von 


Dr. Joh. Ohm, 


Augenarzt in Bottrop, Westfalen. 


Mit 33 Textabbildungen. 


Obgleich dem Nystagmus, wie Bárány gezeigt hat, eine große 
lokaldiagnostische Bedeutung zukommt, entspricht die bisherige Unter- 
suchung keineswegs allen vom augenärztlichen Standpunkte zu stellen- 
den Anforderungen. Ich möchte daher einem früher mitgeteilten 
Fall von erworbenem Augenzittern (3) einen neuen hinzufügen, 
der geeignet ist, zur Aufhellung der bisher noch so dunklen Beziehungen 
zwischen Augenzittern und Schielen einerseits und Vestibularapparat 
andererseits beizutragen, zugleich als Einladung an die Herren Fach- 
genossen, derartige, ziemlich seltene Fälle in ähnlicher Weise mit 
exakten Methoden zu untersuchen. Da er mir nur für einige wenige 
Prüfungen zur Verfügung stand, ist die Erforschung nach der ohren- 
ärztlichen Seite leider unvollständig geblieben. 

35jähriger Mann, der seit zehn Jahren ohne besondere Ursache bemerkt, 
daß die Gegenstände vor seinen Augen zittern, was am schlimmsten ist bei ge- 
senktem, am geringsten bei erhobenem Blick. Er wird leicht schwindlig, besonders 
wenn er sich bückt oder schnell läuft. Nach dem Schlaf sind die Beschwerden be- 
sonders stark; auch nach Genuß von Bier und Tabak wachsen sie. Das Leiden 
soll allmählich zugenommen haben. Sonst ist er gesund. Weder Kopfschmerzen, 
noch Ohrbeschwerden. 

Befund: R. — 1,5 = t4: L. — 2 = te Ап den Augen sind zwei auffallende 
Abweichungen zu beobachten. 


1. Das Augenzittern. 

a) Objektive Untersuchung. Beim Blick geradeaus besteht fortwährerd 
ein feiner senkrechter Rucknystagmus nach unten (Abrucke), der mit der Blick- 
senkung an Ausschlag zu-, mit der Blickhebung abnimmt. 10—15° über der Hori- 
zontalen tritt er nur noch selten und ganz spurweise auf. Bei noch stärkerer Hebung 
des Blickes fehlt er entweder oder er schlägt nach oben (Aufrucke). In den seit- 
lichen Teilen der unteren Hälfte des Blickfeldes schlägt er in schräger Richtung 
mit schneller Phase nach der vetreffenden Peripherie. Ebenso verhält er sich 
in der Horizontalen auf der rechten und linken Seite. 

Über der Horizontalen nimmt er eine annähernd wagerechte Richtung an, 
wobei der Ausschlag um so größer ist, je peripherer die Blickrichtung. Auch hier ist 
die schnelle Phase immer der Peripherie zugewandt, d.h. es bestehen Rechtsrucke 
bei Reehtsblick, Linksrucke bei Linksblick. 
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b) Subjektive Untersuchung. Trotz der zehnjährigen Dauer des Lei- 
dens empfindet der Kranke die Scheinbewegungen der Gegenstände, ein Beweis 
für die erworbene Natur. Es ist sehr lehrreich. sie in den verschiedenen Teilen des 
Blickfeldes genau zu ermitteln. Zu dem Zwecke wird an dem früher (4) beschrie- 
benen, 1 m entfernten Schielwinkelmesser ein feines Glühlämpchen vorgehalten. 
Wenn das rechte Auge mit einen roten, das linke mit einem grünen Glase bewaffnet 
ist, sieht er eine rote und eine grüne Lampe. Auf die Lagebeziehungen beider gehe 
ich später ein. Beide führen nach der Aussage des Kranken gleich große und gleich- 
werichtete Scheinbewegungen aus. Es genügt also, die eines Auges — des rech- 
ten — hier zu besprechen. Sie erfolgen langsam nach der Peripherie und schnell 
nach der Mitte des Fadensystens. Ihre Richtung ändert sich in charakteristischer 


+35 +30 #25 +20 +415 410 +5 0 -5 -70 DB -20 -25 1-30 -35 











+35 +30 325 #20 + +O +5 0 -5 -0 -1§ -20 -235 -3 -35 
Abb. 1. Richtung der Scheinbewegungen (Langsame Phase des Augenzitterns). 


Weise mit der Blickstellung. Ich habe sie in der Weise zu bestimmen versucht, 
daß ich ein weißes Lineal mit ihnen zur Deckung zu bringen suchte, dessen Lage 
am Schielwinkelmesser dann genau festzuhalten war. Der Kranke schätzte die 
Größe der Scheinbewegungen in Zentimetern, und es ergaben sich auch dabei ge- 
setzmäßige Unterschiede. Das Ergebnis dieser Untersuchungen ist aus Abb. 1 zu 
entnehmen. Die Gradeinteilung ist ein genaues Abbild des Schielwinkelmessers, 
wie er dem Beobachter auf der vom Kranken abgewandten Seite erscheint. Die 
Pfeile stellen die Scheinbewegungen dar, wie sie vom Kranken nach Richtung und 
Größe angegeben werden, und zwar bedeutet !/, сп іп der Zeichnung l cm in 
Wirklichkeit. Die Pfeilrichtung ist so gewählt, daß sie jedesmal der langsamen 
Phase des Nystagmus entspricht. Der Fußpunkt des Pfeiles stellt den Ort des vor- 
gehaltenen Glühlämpchens dar. Was lehrt nun die Abbildung 1? Beim Blick 
gerade nach unten erfolgt die Augenbewegung genau senkrecht, wobei die lang- 
same Phase von unten nach oben gerichtet ist. Etwas darüber ist es genau so. 
23° 
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Blick — 85°. 0. Tageslicht + 100 K.-Glühl. 


Gleichzeitige Registrierung beider Augen, 


2. 


Abb. : 


Hebel des rechten Auges 10:40 cm, des linken 12,5: 44,2 cm. 


noch höher nimmt der Aus- 
schlag ab und am Null- 
punkt ist er ganz klein. 
Noch höher ist noch eine 
gewisse Unruhe der Lampe 
bemerkbar, die aber bezüg- 
lich Richtung und Größe 
nicht näher mehr bezeich- 
net werden kann, was durch 
ein Fragezeichen angedeu- 
tet ist. 

Zu beiden Seiten der 
mittleren Vertikalen und 
nach unten von der Hori- 
zontalen sind die Augen- 
bewegungen schräg gerich- 
tet, und zwar auf der 
rechten Seite von unten 
rechts nach oben links, auf 
der linken Seite von unten 
links nach oben rechts. 
Während sie in der Nähe 
der mittleren Vertikalen 
noch fast senkrecht erschei- 
nen, nähern sie sich nach 
der Peripherie zu der Hori- 
zontalen, wobei sie an Größe 
nicht unbeträchtlich zu- 
nehmen. Am größten sind 
sie unten außen. Die rechte 
Seite der Abbildung stellt 
ungefähr das Spiegelbild 
der linken vor, wobei aller- 
dings kleine Unterschiede 
vorkommen. Es bleibt da- 
hingestellt, ob sie auf tat- 
sächlichen Verhältnissen 
oder auf Beobachtungsfeh- 
lern beruhen. Um das zu 
entscheiden, müßte man 
eine Reihe Kontrollprüfun- 
gen machen, wozu mir 
leider die Zeit fehlte. 

In der mittleren Hori- 
zontalen sind die Zuckungen 
beiderseits von der Mitte 
ganz klein; nach der Peri- 
pherie wachsen sie beträcht- 
lich und sind schräg ge- 
richtet. 

10° und 20° über der 
Horizontalen vollziehen sie 
sich mehr oder minder wage- 
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10. 20. 
Abb. 8, Blick — 5. 0. 





Abb. 4. Blick — 10°. 0°. 





85. 95. 
Abb. 5. Blick — 15°. 0°. 





65. 15. 
Abb. 6. Blick — 20. 0. 





Abb. 7. Blick — 30°. 0°. 





Abb. 8. Blick — 36%. 0°. 
(In der mittleren Vertikalen.) 
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recht, mit langsamer Phase nach der Mitte, mit schneller nach der Peripherie. 
auch hier in letzterer am größten. Die Bewegung ist demnach in der un- 
teren Hälfte des Blickfeldes radiär gerichtet. Die Pfeile weisen auf 
ein mittleres Feld hin, einzelne genau auf den Nullpunkt. Je weiter 
der fixierte Punkt von letzterem entfernt ist, um so größer ist die 
Augenschwingung. 

Registrierung. Abb.2 stellt die gleichzeitige Registrierung des Zittern» 
beider Augen bei ungefähr gleicher Hebelübersetzung dar. Die Einzelzuckung 
besteht aus einer langsamen und einer schnellen Phase. Erstere zerfällt wieder in 
zwei Teile, einen schnellen und kürzeren Anfangs- und einen langsamen und 
längeren Endteil, beide getrennt durch einen deutlichen Rückstoß. Die letzterem 
zugrunde liegende Kraftentfaltung ist allerdings so gering, daß er nur bei zartester 
Reibung auf die Platte kommt. Die Zuckungen schwanken nach Größe, Dauer und 
sonstigen Eigentümlichkeiten, aber immer ganz gleichförmig auf beiden Augen. 
An einzelnen ist z. B. sowohl oben wie unten die Kuppe gespalten, wie in der 32. 
und 45.”. In der 46.” ist eine Störung (wahrscheinlich infolge von Kopfbewegunz), 
in der 54.” ein Lidschlag verzeichnet. 

Die Auszählung ergibt: 


RA L.A. 
0.”—18.” 68 68 . 
20.” —40.” 70 70 
40.” —70.” 96 96 (+ 2 Lidschläge beiders.) 
70.” —82.” 39 39 
in 50” Ve 177 à 3.54 (212 in 1 Min.) 


Die Augenzuckungen sind nach Ausschlag. Dauer und Charakter von den 
Versuchsbedingungen abhängig. 

l. Einfluß der Augenstellung. 

Die Registrierung ist an vielen Punkten des Blickfeldes vorgenommen, worüber 
die Abb. 3—29 AufschluB geben. 

In der mittleren Vertikalen ist der Nystagmus senkrecht gerichtet, so daß 
er sich für die Aufzeichnung mittels des ,,senkrechten‘* Hebels besonders gut eignet 
und in ganzer Größe zur Darstellung gelangt, was in den seitlichen Teilen, wo er 
schräg oder wagerecht schwingt. nicht der Fall ist. In der mittleren Vertikalen 
ist er von starker Hebung bis herab zur Horizontalen so klein, daß sich die Kurven 
für die Wiedergabe nicht eiznent). Tiefer herab nimmt der Ausschlag schrittweis« 
zu (Abb. 3—8)?), ohne aber bei gleicher Augenstellung ganz konstant zu sein. wie 
besonders Abb. 6 lehrt. 


Auszählung: 
a) In der mittleren Vertikalen (Abb. 3—8). 
-20° 05 (GITT 11 feine Zuckungen & 1,1 
-15° 07 unregelmäßige feine Zuckungen 
- 1° ur 72.”--82.” 11 unregelmäßige Zuckungen а 1.1 
Së. aye 0° 1. - +17.” 12 Abrucke a 1.2 
0- 0° 60.” -70.7 IS e 


70.7- 80.” 20 
80.”---20.7 16 e 
30” 54 Р a 1.8 
!) Bei der Gradbezeichnung drückt die erste Zahl das Verhältnis zur Hori- 
zov.talen (- über, — unter ihr. die zweite das Verhältnis zur mittleren Vertikalen 
(: rechts. — links von ihr) aus. 
2) Alle Einzelkurven beziehen sich aufdas rechte Auge und sind bei 4 facher Hebel- 
übersetzung unter gleicher Beleuchtung (Tageslicht — 100 K. GL) aufgenommen. 
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— 5° 0° 0.’”—10.” 23 <Abrucke (Abb. 3) 
IA D, 
20” 45 Se a 2,25 
— 10° 0° 50.”—60.” 31 = (Abb. 4) 
60.”—70."" 4 e 
20” 55 a 2,75 
==. O° 76.”-85.” 96 (АЪЬ. 5) 
85.”—0#5.” 28 — 7 
19° 54 5 a 2,81 
— 210° 0° 55.”—65.” 35,5 mg (Abb. 6) 
065.” —15.” 27 ge | 
15.””—83.' 98 Se ` 
28” 90,5 Se a 3.23 
— 25° 0° 25.”—35.” 35 = 
35.743.” 28 Ge 
18” 63 x à 3,5 
— 30° 0° 95.735. 32 х (Abb. 7) 
35.”—45.” 34,5 e 
45.’—52.’ 99 a 
27” 88,5 з & 3,26 
~. 35° 9° 0.’—10.” 34 = a 3,4 (АЫЬ. 8) 


b) In der 35° rechts gelegenen Vertikalen (Abb. 9—15). 


Während die Zuckungen in der mittleren Vertikalen regelrecht ruckförmig 
sind, nehmen sie bei starker Rechtswendung des Blickes besonders nach unten zu 
einen pendelförmigen Charakter an, wobei die Dauer viel geringer wird. In und 
über der Horizontalen sind sie wieder ruckförmig. Hier ist die Höhe der Kurve 
kein getreues Abbild der Wirklichkeit. Da nämlich die Zuckungen wagerecht ge- 
richtet sind, wird mittels der angewandten Registrierung nur eine kleine Kompo- 
nente gefaßt, was besonders von Abb. 9 gilt. Die Auszählung ist aber auch hier 
einwandfrei. 


+ 20° -— 35° 95,27,” 13 Rucke 
28. 38.” 59 ,, (Abb. 9) 
43.”—51.” 42 
55.’”—651.” 32 
эв” 146 Киске а 5.64 


+ 10° — 35° 0.”—10.” 60 Rucke (Abb. 10) 
10.”—19.” 57 „ 


19” 117 Rucke a 6.2 


O° = 35° 20.726.” 43 Rucke (Abb. 11) 
30.”—40.” 63 
40.”—50.” 61 . 
51.”—61.” 62 ,, 
61.°—71."% 57 ., 
46” 286 Rucke a 6.2 
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0. 10. 
Abb. 10. Blick + 10°. + 865°, 





Abb. 11. 1 Blick” 0. +- 35°, 





10. 
Abb. 12. Blick — 100, -+ 35°. 





Abb. 18. Blick — 20°. + 35°. 





Abb. 14. Blick — 30. -H 365°, 





Abb. 15. Blick — 35°. + 88°, 
(In der 35° rechts xelezenen Vertikalen.) 
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Abb. 16. Blick + 10°, — 35°. 





20. 
Abb. 17. Blick 0%. — 85°. 





Abb. 19. Blick — 20°. — 36°. 





Abb. 20. Blick — 30°. — 35%, 





Abb. 21. Blick — 35%. — 35°. 
(In der 35° links gelegenen Vertikalen.) 


— 10° -: 35° 0.”—10.” 75 zum Teil ruck-, zum Teil pendelförmig (Abb. 12). 
10.”—18.” 58 Rucke 

7 Суве 188 Rucke & 7,4 
55.’’—85." 63 Rucke (Abb. 13) 

65.” —74.” 57 ,, 


19” 120 Rucke à 6.3 


— 20° -: 35° 
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— 30° — 35° 35.”—45.” 
45.751.” 


SG 16” 
0.”—10.” 
10.7”—20.” 
20.” —29.” 
1 29” 


rue 
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77 Pendelzuckungen 
40 


(Abb. 14) 


99 


117 Pendelzuckungen a 7,3 


72 Pendelzuckungen (Abb. 15) 
63 
64 99 


199 Pendelzuckungen à 6,86 


H 


с) In der 35° links gelegenen Vertikalen (Abb. 16—21). 
Das Zittern ist überall ruckförmig. 


40. ”—50. Zë 
0.’ — 4.” 
17.223. 
25.” — 30.” 
] 5” 
70. "__84. Zë 
50. "__80. Lé 
60.” —69.”" 


— 10° — 35° 
0° — 35° 





— 10° — 35° 
20° — 35° 





30° — 35° 20.730.” 
30.710.” 
SC 
Det 
9.7 14.” 


19°" 





3522-8597 


35 Rucke & 3,5 (Abb. 16) 





19” 


48 Rucke a 3,7 


15 . 
21 ,„ (Abb. 17) 
2) 
56 Rucke a 3,73 
52 a 3.71 (Abb. 18) 
36 „ (Abb. 19) 
A „ 
70 Биске а 3.68 

40 Киске . (Abb. 20) 
35 , 

75 Rucke & 3.75 
30 Rucke 
18 „ 


(Abb. 21) 


d) Auf dem 30° unter der Horizontalen gelegenen Querschnitt (Abb. 22-—20). 


30° -- 40° 6.”—14.” 
16./—20.” 
21.”—30.” 
21.” 
35.745." 
45.55.” 
55.’—61.” 


30° — 30° 


26” 

30 65.775.” 

ER 
2) 

0.”---10.” 

10.719. 
19” 


SE fF 


45.” —55. 
55.”— 63.” 
18” 
70.7- -77.” 
80.” — 90.” 
90.” -—95.” 


>) „ 


- 10° 


10° 


A: 


30 Ruck, 
14 
32 


„э 


76 Биске 


33 Киске 
34 


22 


99 


89 Rucke 


36 Rucke 
33. 55 
69 Rucke 
35 Rucke 
30 e 


65 Ruck, 


33 Rucke 


25 


58 Rucke 


»5 Rucke 


31 
15 „ 


70,5 Ruck, 


(Abb. 22) 
a 3.6 

(Abb. 23) 
a 3.42 

(Abb. 24) 
a 3,45 

(Abb. 25) 
a 3.42 

(Abb. 26) 
аэ? 

(Abb. 27) 


‚са 3.2 
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Abb. 22. Blick — 30%. — 40°. 





Abb. 23. Blick — 30°. — 30°. 


Я Кеи РГО 


DS Du 
Jr SE 


ПОЛИ E EE GE HEEN WEE EG DEE DE I E E 3) VE Чаны E E 





Abb. 28. Blick — 30°. -1- 300. 





35. 45. 55. 
Abb. 99. Blick — 30°. + 40°. 
(Auf dem 30% unter der Horizontalen gelegenen Querschnitt.) 
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-- 30° + 30° 0.’”—10.” 55 Rucke zum Teil ruck-, zum Teil pendelförmig 
(Abb. 28) 
10.”—14.” 20 Rucke 
16.” — 26.” 49 ,, 
| 26.” —32.” 26 os 
30” 150 Rucke a 5.0 
— 30° ~ 40° 35.7—45.” Hä pendelt Z. (Abb. 29) 
45.” —55.” 69 ,, 
64.69.” 34. ,, 
70." — 80." 71 .. 
35” 247 Rucke a 7,06 


Das Ergebnis obiger und einiger anderer Auszählungen, auf 1 Minute 
umgerechnet, ist in der Tabelle 1 übersichtlich zusammengestellt. Die 
Registrierungen sind an zwei verschiedenen Tagen, am 16. Dezember 
und 21. Dezember, erfolgt. Dementsprechend sind den Zuckungszahlen 
die Ziffern 1 und 2 angehängt. Die Abweichungen sind bei derselben 

















Tabelle 1. (Die Zuckungszahl in 1 Minute.) 
ООО ae 
+ 20! 3388). | 661) | | 
r 10) 66!) | 204?) | 210?) 
= 5| | 12\) | | | 
0; | 3722) 1081) 22162). 2242) 
- 5) | 135!) | | 
-10 4442) 165!) 223?) | 
- 15 ı 1701) | N 
20, 3782) 3542). | 186) 2182) 9212) 
| | 1942) | | | 
-25 210?) | | 
- 30 E 438?) , 300') | 192!) 1941) |2041) 205") 207!) 20011 2253) 216?) 
1891) | | 
| wei gi 1912) | 1972). 
| ! | 213!) ` 
285 at Ый), 20) 1892) | 2121) 216?) 2222). 
2042) 


Blickrichtung an verschiedenen Tagen meistens gering, nur an zwei 
Stellen bei — 30° + 20° und — 30° + 30° auffallend groß. Es bleibt 
dahingestellt, ob hier vielleicht die befohlene Blickrichtung nicht bei- 
behalten ist. Hiervon abgesehen zeigt die Zuckungszahl gesetzmäßige 
Beziehungen zur Augenstellung. Am kleinsten ist sie in der mittleren 
Vertikalen bei starker Blickhebung und wird von da nach unten zu 
schrittweise größer. Ebenfalls wächst sie von der Mitte nach beiden 
Seiten; doch bestehen zwischen der linken und rechten Peripherie 
erhebliche Unterschiede. In letzterer ist sie größer, als ich sie bis jetzt 
bei zahlreichen Registrierungen angeborenen und erworbenen Zitterns, 
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abgesehen von dem der Bergleute, 
je gefunden habe. Mit der hohen 
Zuckungszahl (über 300) nimmt 
das Zittern, das sonst überall ruck- 
förmig ist, pendelförmigen Cha- 
rakter an. 


2. Einfluß der Beleuchtung. 


Kurve5. Blick immer — 35°. 0°. 
Zunächst Tageslicht + 100 K.-Glüh- 
lampe. 


0.”—10.” 34 Abrucke А 3,4 
11” Tageslicht weg 
10. — 20.” 30 Abrucke а 3,0 


21.” Glühlampe weg (Kerze seit- 
lich zur Beleuchtung der 


Trommel) > . 
20.” —30.” 30 Abrucke à 3,0 
30.” — 40.” 30 r a 3,0 
40.’’—19.” 26 ds а 2,9 
50.” Glühlampe an 
49.” —59.” 32 Abrucke à 3,2 
59.” —69.” 32 i à 3,2 
72.” Glühlampe aus (Kerze) 
72.” —82.” 30 Abrucke à 3,0 
82.” —92.” 30 + a 3,0 
Kurve 6. Kerze. 
0.”—10.” 28 Abrucke а 2,8 
10.”— 16.” 15 e a 2,5 
17.” Glühlampe an 
16.” —26.” 29 Abrucke à 2,9 
(Abb. 30) 
26.” —33.” 21 ЕА а 3,0 
34.” Glühlampe aus 
33.7—13.” 20 Abrucke А 2,0 
43.”—31.” 19 ч а 2,4 
52.” Glühlampe an 
51.”—61.” 28 Abrucke ä 2,8 
61.”—69.” 21 Ge a 2,6 
70.” Glühlampe aus 
69.”— 79.” 20 Abrucke à 2,0 
79.”—85.” 17 5 а 2,8 
86.” Glühlampe an 
85. — 92.” 16 Abrucke a 2,3 


Die Zuckungsdauer ist so- 
mit im Hellen geringer als im 
Dunkeln und ändert sich mit 
jedem Wechsel der Beleuchtung. 
In einem längeren Versuch, der 
mitAus- und Einschaltung einer 





40. 50. 


80. 


Abb. 80. Einfluß der Beleuchtung: Zuerst 100 K.-Gl. bei — aus (nur Kerze seitlich) bei + an. Blick — 85°. 0%. 
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Einfluß der Naheeinstellung der Augen: — Weitsehen auf 1,15 m; + Nahesehen auf 10 cm. 


ЗІ. 


Abb. 
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starken Glühlanıpe einhergeht, steigt sielangsam an. Ferner sind die 
Einzelzuckungen im Dunklen größer und unregelmäßiger als im Hellen und es 
tret.n auch im zweiten Teil der langsamen Phase, auf dessen Zunahme die Ver- 
längerung der Zuckungsdauer hauptsächlich beruht, mehrere kleine Rück- 
stöße auf. 


3. Einfluß der Naheeinstellung der Augen. 


Zunächst wird ein 35° unter der Horizontalen am Schielwinkelmesser aufue- 
hängter Papierpfeil, der 115 cm entfernt ist, fixiert (Weitsehen). Dann wird tw- 
fohlen, eine auf gleicher Höhe aufgestellte, aber nur 10 cm entfernte Marke plötz- 
lich anzusehen und mit aller Kraft festzuhalten (Nahesehen). Dabei ergibt sich 
folgendes: 

Weitsehen. 


IT" 30 Abrucke a 4.3 

11.”°—19.” 31 » a 3,9 
20.” Nahesehen 

20.7—22.” Unregelmäßige Zuckungen 

22. —24." 9 kleine Rucke (?) a 4,5 

24. —25.” 8 kleine Pendelzuckungen a 8,0 

25, —28.”" 11 Rucke (?) a 3.7 

28.’’—30.”’ . Unregelmäßige Zuckungen 
31.” Weitsehen 

32.’—38.” 26 große Abrucke a 4,3 
39.” Nahesehen 

39.’—45”. 20 kleine Abrucke a 3.3 
46.” Weitsehen 

46.—52.” 25 große Abrucke а 4.2 (Abb. 31) 
53.” Nahesehen 

53.” —60.” 22 kleine Abrucke a 3.1 
61.” Weitsehen 

62.” —70.” 33 große Abrucke a4] 
71.” Nahesehen 

71. —80.” 29 kleine Abrucke a 3.2 
81.” Weitsehen 

81.” —91.” 40 große Abrucke à 4,0 


Die Akkommodations-Konvergenzanstrengung löscht das Zittern zu Beginn fast 
aus. Bald darauf wird es wieder deutlicher, bleibt aber dauernd geringer und 
langsamer. An einzelnen Stellen schieben sich unter dem Einfluß 
derKonvergenzauch Pendelzuckungenein. Indiesen Veränderungen 
äußert sich eine echte zentrale Hemmung. 

Drehprobe. Nach fünfmaliger Linksdrehung tritt wagerechter Nachnystag- 
mus nach rechts auf, der anfangs außerordentlich schnell ist, ähnlich wie der spon- 
tane Nystagmus bei Rechtsblick, und allmählich langsamer wird und 80 Sekunden 
dauert. Dabei starker Schwindel. 

Nach fünfmaliger Rechtsdrehung entsteht wagerechter Nachnystagmus nach 
links, der langsamer ist als der Rechtsnystagmus und nur 60 Sekunden anhält. 
Hierbei Schwindel geringer. 

Nach Aufhören des Nachnystagmus komnit der ursprüngliche Nystagmus 
wieder zum Vorschein. 


Lokalisation der mittleren Vertikal- und Horizontalebene. 
Während die Maddoxscheibe vor einem Auge steht und das andere ge- 
schlossen ist, wird im Dunkelzimmer eine feine Glühlampe am Schielwinkelmesser 
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hin und her, bzw. auf und ab verschoben, bis der Maddoxstreifen dem Kranken 
in der Mittelebene seines Körpers, bzw. in Augenhöhe zu liegen scheint. Jedes- 
mal drei Versuche. 


A. Lage der mittleren Vertikalebene. 

l. R. A.: Lampe von rechts nach links geführt — 5°. — 6,5°. — 6,5° 

Lampe von links nach rechts geführt — 4°. — 4°, ---4°. 
2. L. A.: Lampe von rechts nach links geführt — 1°. — 1,5°, — 2°. 

Lampe von links nach rechts geführt — 3°, — 3,5°, — 3,5° 

B. Lage der mittleren Horizontalebene. 
1. R. A.: Lampe von unten nach oben geführt — 2,5°. — 3°, — 3,5? 
2. L.A.: Lampe von unten nach oben geführt — 0,5°. — 1°, — 1° 
Der Kranke verlegt somit die mittlere Vertikalebene zu weit nach links, die 


mittlere Horizontalebene zu weit nach unten. Der Fehler ist beim Gebrauch des 
rechten Auges am größten. 


2. Das Schielen. 

Die Untersuchung der relativen Lage der Gesichtsliniien während des 
Augenzitterns ist nur auf subjektivem Wege möglich, nämlich aus den Doppel. 
bildern. Die Messung der Schielablenkung erfolgte in der früher (4) von mir 
beschriebenen Weise durch Bestimmung der Lage der Gesichtslinie des schielen- 
den Auges mittels der Maddoxscheibe, und zwar nach Höhe und Breite. Der Kranke 
machte hierbei ganz genaue Angab:n?), so daß man sich ein gutes Bild von der 
Augenstellung machen kann. Die Fußpunkte der Gesichtslinien wurden in ein 
Blickfeldschema eingetragen, das dem oben erwähnten Schielwinkelmesser ent- 
spricht, und zwar so, wie sie dem Beobachter auf der vom Kranken abgewandten 
Seite erscheinen. Die Lage der Gesichtslinie des führenden Auges wird mit einem 
großen lateinischen Buchstaben, dem eine Ziffer angehängt ist, die zugehörige 
Lage der Gesichtslinie des Schielauges mit dem gleichen kleinen lateinischen 
Buchstaben und der gleichen Ziffer bezeichnet. Außerdem wurden beide in der 
Abbildung durch einen punktierten Bogen verbunden (Abb. 32 und 33). Wandert 
das führende Auge auf einem Querschnitt von rechts nach links (z.B. von A, bis A,) 
(Fixationskurve), so beschreibt das andere Auge die Schielkurve (dicke 
schwarze Linie) z. B. von a, bis a,. Abb. 32 gibt die Schielkurven des linken Auges 
bei Rechtsfixation, Abb. 33 die des rechten Auges bei Linksfixation wieder. 

Wenn das rechte Auge sich in wagerechter Richtung von rechts nach links 
bewegt, beschreibt das linke Auge eine von unten rechts nach oben links ansteigende 
Schielkurve, die in der rechten Blickfeldhälfte fast überall unter, in der linken 
überall über der Fixationskurve liegt. So verhält es sich im ganzen Bereich des 
Blickfeldes unter der Horizontalen. Der Winkel, den beide Kurven miteinander 
bilden, wächst mit der Blicksenkung. In und über der Horizontalen fallen beide 
Kurven fast zusammen. 

Bei Linksfixation ist es ganz ähnlich. Es ergibt sich das folgende gesetzmäßige 
Verhalten: Das schielende Auge steht in der unteren Blickfeldhälfte 
auf der ihm entsprechenden Seite höher, auf der entgegengesetzten 
tiefer alsdas führende Auge. Vergleichen wir nun an der Hand der Tabelle 2 
die Schielwinkel. Die Stellung des fixierenden Auges wird nach Höhe und Breite 





1) Wenn man sich mittels eines Prismas Doppeltsehen und durch ruckweise 
Verschiebung einer Konkavbrille Scheinbewegungen erzeugt, kann man sich leicht 
überzeugen, daß sich der Abstand der Doppelbilder trotz der Unruhe auf obige 
Weise einwandfrei messen läßt. 
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durch den Schnittpunkt der links und oben eingesetzten Winkelgrade bezeichnet. 
Die eingeklammerten Zahlen bedeuten die Schielablenkung des linken Auges bei 
Rechtsfixation, und zwar gibt die obere (linke) Zahl den Höhenunterschied, die 
untere (rechte) Zahl den Seitenunterschied an. Darunter sind (nicht eingeklammert) 
die Schielwinkel des rechten Auges bei Linksfixation eingefügt. Man übersieht so so- 
fort primären und sekundären Schielwinkel. Die Vorzeichen sind anders gewählt 
als in meiner ersten Abhandlung (4). Bei der Höhenablenkung bedeutet das 


+40 +35 +30 +25 +20 +5 +90 +5 0-5 01 3 ШШ ` -30 





+40 +35 +30 +258 +20 +15 A #5 G-§ DB 9 DR 


Abb. 32. Rechtes Auge fixiert. 


+ -Zeichen, daß die rechte Gesichtslinie höher steht (positive Vertikaldivergenz), 
das —- Zeichen, daß sie niedriger steht (negative Vertikaldivergenz). Bei der Seiten- 
ablenkung ist die Konvergenz durch + ausgedrückt. (Divergenz, die hier nicht 
vorkommt, wäre mit — zu bezeichnen.) Wenn man bei der Eintragung des Befun- 
des so vorgeht, schützt man sich am ehesten vor Irrtümern. 


Die Tabelle lehrt nun, daß fast bei allen Blickrichtungen, sowohl bei 
techts- wie Linksfixation, Konvergenz besteht, die in der Mitte am 
geringsten ist und nach beiden Seiten nicht unbeträchtlich zunimmt. 
Die größten Werte finden sich beim Blick nach rechts unten. Pri- 
märer und sekundärer Schielwinkel stimmen an vielen Stellen genau 
überein, an anderen weichen sie etwas voneinander ab. Nur an wenigen 
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Punkten fehlt die Seitenablenkung (bei Linksfixation und stark gesenk- 
tem Blick in der Mitte und etwas links). 

Der Höhenunterschied, der bereits gestreift worden ist, wächst so- 
wohl von der Mitte aus nach beiden Seiten, wie von oben nach unten. 
Am größten ist er in der linken unteren Ecke des Blickfeldes, im Gegen- 
satz zu der Konvergenz, die in der rechten unteren ihren höchsten 


"0 #35 +430 +25 +20 +735 +710 +5 0 -5 -10 -20 -25 A8 -35 -40 -45 | 





4499 +35 #30 +25 +20 +75 +0 +5. 0 -5 -10 -1⁄5 -20 -25 -30 -35 -40 -45 
Abb. 33. Linkes Auge fixiert. 


Wert erreicht. Die Höhenablenkungen sind fast überall der Rich- 
tung und dem Grade nach assoziiert. Man vergleiche z. B. den Quer- 
schnitt — 35°. An einigen enthüllt sich leichte Dissoziation (ungleiche 
Vorzeichen). 

Bemerkungen. Aus der bisherigen Literatur läßt sich nur ein 
Fall zum Vergleich heranziehen, den ich bezüglich seines Augenzitterns in 
v. Graefes Archiv (3, Fall 11), bezüglich seines Schielens in der Zeitschr. f. 
Augenheilk. (4, Fall7) beschrieben habe. Bei beiden begann die Krankheit 


v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. %. 24 
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Tabelle? 
+ 40° + 35° | + 30° | + 20° +10 
| (+1) | —0.5) (0) 
+ 3,5 +1 | + 0,5 | + 0.5 
+20" | | (+ 2,5) | (+ 3,5) | (+3) 
| е +3 | +35, — 2 
i | 
г (+ 0,5) (— 0,5) q= 0.5) 
+10° +2 0 — 0,5 | —0.5 
| (+ 5) (+ 4,5) | (<3) 
-ł- 3 | + 3,5 7 4 | “TF 79 
| | | 
| + 0,5) (+ 075) | (0) (0) 
0° +1,75 +0,75 . + 0,25 | + 0.5 
(-+ 6) | (+ 5) | (+ 4,5) (+ 3.5) 
+9 +5 Ä —4 — 3 
| 
І | (+ 2,25) (+2) (+) (+ 0.5) 
—10° +1,25 | +] +05 | 0 
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(+ 2) (+ 1,5) (+1) (+ 0,5) 
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-+ 6,5 22:5 dä 254 
| 
| (+ 4) (+ 2,5) (+ 1) (+ 0.5) 
—30° 4 2,5 | +2 +15 кше). ТО 
| (+8) ı (+ 5,5) (+ 5,5), (+ 3,5) 
| | 
(+2) (+1) (+ 0,5) 
=, 2575 | +2 +1 105 
| | (+ 5) (+ 4,5) (= 3.5 
| +8 +7 | +5 +4 





ohne äußere Veranlassung und ohne andere Störungen als Scheinbewe- 
gungen und Schwindel. Bei dem ersten bestand sie über zwei, bei dem 
zweiten zehn Jahre. Eine Unterdrückung der Scheinbewegung war 
in dieser langen Zeit nicht eingetreten. Bei beiden war das Zittern ruck- 
förmig, nur nahm es bei dem zweiten bei Rechtsblick pendelförmigen 
Charakter an. Bei dem ersten erstreckte es sich über die ganze untere 
Blickfeldhälfte und schlug überall senkrecht nach unten, bei dem 
zweiten ist auch die obere ergriffen und das Zittern mannigfaltiger 
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(Schielwinkel). 

















— f 
(0) (=+ 0,75) + 0,5) 
+ 0.5 = GE | 
(+ 2,5) (+ 3) | (+ 2,5) 
— 2 +2 + 2,5! 
(0) (+ 0,5) 0,5) | 
0 + 0,5 | + 0,75 | 
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2 dé + 2,5 
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senkrecht, schräg, wagerecht. Bei 
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_ 80° оше | a 
(+ 0,75) 
+15 + 1,25 
(+ 3) 
8 + 4,5 
(+0,5) (0) | 
0 0 
(+ 3) (+ 4) | 
ek SE + 4,5 
(— 0,5) (— 1) | 
0 — 1,25 
(+ 3) (+ 4,5) 
+4 + 5 
| 
— 1,25 — 2,25 
(+ 3) (+ 3,5) 
+ 3 + 5 
(— 2,5) (— 4) 
oe E — 2,5 
(+ 3) (+ 4,5) 
3 +3 
(— 3,5) (— 4,25) 
— 3,5 == 3:95 
(+ 4,5) (+ 5) 
+o) + ] 
= 4,5) 
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J + 3.5 


beiden nahm Ausschlag und Schnellig- 


keit nach unten zu, am meisten nach unten rechts. Die Zuckungszahl 
in der Minute betrug bei dem ersten Fall 

















u Blick | Zuckungszahl | E Blick | "Znekungszahl |. Blick | Zuck ingsschl 
— 10° + 30° 218 — 10° 0° 129 
| 218 — 30° 0° ` 171 — 20 °— 30° 160 
— 39° +. 30° 240 — 37° 0° 189 — 39°— 30° 192 


24* 
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Man vergleiche damit Tabelle 1. 

Die Verlangsamung und Vergrößerung der Zuckungen nach Ver- 
dunkelung und die hemmende Wirkung der Naheeinstellung ließ sich 
bei beiden nachweisen. | 

Bei dem ersten Fall war der Nachnystagmus nach Rechtsdrehung 
länger (45—50’’) als nach Linksdrehung (20—25’’), also umgekehrt wie 
bei dem zweiten Fall. 

Kalorischer Nystagmus nach Kaltspülung ließ sich bei dem ersten 
Fall von beiden Ohren, die sonst gesund befunden wurden, auslösen, 
am stärksten vom linken. Diese Probe konnte bei dem letzten Fall 
leider nicht durchgeführt werden. 

Beide Fälle litten ferner an Schielen, bestehend in Konvergenz und 
Höhenablenkung. Bei dem ersten war die Konvergenz bedeutend 
stärker (bis zu 25°) und nahm mit der Blicksenkung zu, was bei dem 
zweiten nicht zu beobachten ist. 

Bei dem ersteren fehlte auch die Vergrößerung von der Mitte nach 
beiden Seiten. 

Die Höhenablenkung war bei dem ersten Fall hochgradiger (bis zu 
12°) und trat im Gegensatz zu dem zweiten Fall in den oberen und mitt- 
leren Bezirken des Blickfeldes stärker hervor als in den unteren. Die 
Schielkurve steht beidemersten Fallauf der Seite des Schiel- 
auges tiefer, auf der entgegengesetzten höher als die Fixa- 
tionskurve, bei dem letzten ist es umgekehrt, was mir der 
wichtigste Unterschied zu sein scheint. Letzterer ist in dieser 
Hinsicht zu vergleichen mit Fall 5 (Abb. 34) in der Zeitschr. f. Augen- 
heilk. (4). 

Ich habe in Чет ersten Fall eine Erkrankung des Vestibularapparates 
angenommen und es besteht kein Zweifel, daß auch das Augenzittern 
des vorliegenden Falles vestibularen Ursprungs ist. Es beruht auf einer 
Störung des Gleichgewichts beider Vestibularapparate. Über Art und 
Natur der Erkrankung läßt sich aber nichts Sicheres sagen. Das Laby- 
rinth als solches kommt nicht in Betracht. Nach Baran y?) ist der bei 
Erkrankung des peripheren Endorgans auftretende Spontannystagmus 
stets horizontal-rotatorisch. Jede andere Form soll intrakraniell ausge- 
löst sein. Wir müssen also in unserem Falle eine Störung im intrakra- 
niellen Abschnitt des Nervus vestibularis oder seinem Kerngebiet an- 
nehmen; ob auf der rechten oder linken Seite bleibt dunkel. Weist die 
Zunahme der Schnelligkeit der Zuckungen bei Rechtsblick vielleicht auf 
die rechte Seite hin? Bei dem zehnjährigen Bestehen ist eine bösartige 
Geschwulst wohl auszuschließen. 

Was nun das Schielen angeht, so scheiden Augenmuskellähmungen 
aus. Es bleibt nichts anderes übrig, als darin einen Ausdruck der vestibu- 
lären Innervationsstörung zu suchen, wie ich es auch in den übrigen 
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Fällen getan habe. Unsere Kenntnisse des Vestibulartonus der Augen- 
muskeln sind noch sehr gering und es bleibt Aufgabe der Zukunft, den 
Ariadnefaden, nachdem er einmal aufgehoben ist, durch dieses Laby- 
rinth zu verfolgen. 

Zum Schlusse noch eine Bemerkung. Vor einiger Zeit, als mir der vor- 
liegende Fall noch nicht bekannt war, habe ich in einer theoretischen 
Darstellung (5) auseinandergesetzt, daß die Vestibularapparate in 
radiärer Richtung ablenkend auf die Augen wirken. Ich leitete diese 
Auffassung ab von einer Reihe von Einzelfällen, von denen einer wage- 
rechten, der andere senkrechten, der dritte schrägen Nystagmus darbot. 
Der hier beschriebene Fall mit seinen wechselnden, auf den Mittel- 
punkt des Blickfeldes gerichteten Schwingungen ist eine schöne Be- 
stätigung der obigen Theorie, weshalb hier nochmals auf die Abb.1 hin- 
gewiesen sei. 
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Über Pseudotuberkulose durch Raupenhaare. 


Von | 
E. von Hippel, 


Göttingen. 


Mit Tafel XVIII. 


Die Literatur des Gegenstandes findet sich bis zum Jahr 1910 in 
Wagenmanns Buch über die Verletzungen des Auges, Graefe- 
Sämisch II. Aufl., auf das hiermit ausdrücklich verwiesen sei. Seit- 
dem liegen noch Mitteilungen vor von Borel!), Parker?), Marlow’), 
Dal mer‘). 

Wenn ich die Kasuistik noch um einen weiteren Fall vermehre, 
so bestimmt mich dazu der Umstand, daß ich als erster in der Lage 
war, einen ganzen Bulbus anatomisch zu untersuchen, während bisher 
alle anatomischen Befunde an ausgeschnittenen Stückchen der Con- 
junctiva und Iris gewonnen sind. Es war dadurch auch Gelegenheit 
gegeben, über die Verbreitung der Haare im Bulbus bisher unbekannte 
Aufschlüsse zu gewinnen. 

Die Patientin Anna Kurth, 2Jahre alt, wurde am 9. V. 1917 in die Klinik aufge- 
nommen mit der Angabe, daß das linke Auge seit November 1916 entzündet sei. 
Die Untersuchung ergab hochgradige Phthisis bulbi mit Aufhebung der vorderen 
Kammer, mäßiger Injektion und klarer Hornhaut. Nasal unten vom Hornhaut- 
rand saß ein Knötchen in der Conjunctiva, das große Ähnlichkeit mit einer Phlyk- 
täne hatte, aber keinen Substanzverlust an der Oberfläche zeigte und mit Fluores- 
cein keine Färbung annahm. Daneben saßen nach unten zu im subconjunctivalen 
Gewebe drei flache Einlagerungen von gelbrötlicher Farbe, die kaum über die 
Oberfläche vorsprangen. Temporal unten fanden sich drei halbkugelige, vorsprin- 
gende Knötchen, das peripherste davon in der Nähe des Lidwinkels. In der Gegend 
des unteren Kammerwinkels saß in der Iris ein größeres gelbrötliches Knötchen 
und zwei kleinere. Die ganze Iris war stark hyperämisch, Pupillarrand völlig ver- 
wachsen, Pupille von einer grauen Membran eingenommen. Kein rotes Licht, 
Bulbus breiweich. 

Nach den Angaben der Angehörigen hatte es sich um ein spontan entstandenes 
Leiden gehandelt. Ich stellte die Diagnose auf Tuberkulose, excidierte zwei Knöt- 








1) Borel deux cas de conjonctivite par chenilles (Soc. med. neuchätelisse). 
Ref. Arch. d’Oph. 30, S. 527. 

2) Parker, Amer. med. Association Sect. on ophth. (Ref. Klin. Monatsbl. 
1910, II. Teil, S. 513.) 

2) Marlow, Report of a case of ophthalmia nodosa (Arch. of Ophth. 39), S. 699. 

4) Dalmer, Beitrag zur Ophthalmia nodosa. Zeitschr. f. Augenheilk. 28, 356. 
1912. 
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chen aus dem subconjunctivalen Gewebe und brachte sie in die Vorderkammer 
eines Kaninchens ein, nahm aber ohne das Ergebnis der Impfung abzuwarten die 
Enucleation vor, wozu der entzündliche Reizzustand bei fortgeschrittener Phthisis 
bulbi genügenden Anlaß bot. Das Impfexperiment ist negativ ausgefallen. 

Der Bulbus wurde in eine in der oberen Hälfte beginnende, lücken- 
lose Serie in horizontaler Richtung zerlegt. Von den ersten Schnitten 
der Serie, in denen spezifische Veränderungen zu erkennen waren, gibt 
Abbildung 1 einen Überblick. Der umschriebene große Knoten in der 
Iris mit seiner ungemein scharfen Abgrenzung gegen die Umgebung 
durch einen mächtigen Lymphocytenwall, die einwärts davon auf- 
tretende Zone epitheloider Zellen ohne Riesenzellen und der Bezirk 
dicht gedrängter Kerntrümmer in der Mitte machten mir die Diagnose 
Tuberkulose bereits zweifelhaft, aber erst bei der Fortsetzung der 
Serie ergab der Nachweis von Haaren im Innern der Knoten Aufschluß 
über die wirkliche Ätiologie. Es wurde nun eine ganze Anzahl von 
umschriebenen Knoten im subconjunctivalen, episcleralen Gewebe, 
sowie auch innerhalb der Sclera selber gefunden. In den meisten, 
aber nicht allen ließen sich bei Durchsicht sehr zahlreicher Schnitte 
Bruchstücke von Haaren nachweisen!). Der Aufbau der Knoten war 
der allgemein bekannte mit der einen Abweichung, daß Riesenzellen 
ganz außerordentlich spärlich waren, so daß man direkt danach suchen 
mußte. 

Besondere Aufmerksamkeit wurde der Cornea zugewandt, um die 
etwaige Perforationsstelle von Haaren aufzufinden. Die Cornea zeigt 
in den oberflächlichen und mittleren Schichten der Randteile einzelne 
neugebildete Gefäße, aber nur sehr geringe Zellvermehrung, nirgends 
eine vertikal auf die Oberfläche gerichtete Narbe. An einer Stelle 
ist, wie aus Abb. 2 und 3 hervorgeht, die Descemet eine kurze Strecke 
unterbrochen: an dieser Stelle tritt ein Irisknoten mit den tiefsten 
Schichten der Hornhaut in direkte Verbindung. Etwas vor dieser 
Stelle findet man eine dichtere Zellanhäufung in den tiefen Lamellen 
der Cornea, die sich aber weiter nach vorn hin nicht fortsetzt. Ein großer 
Irisknoten, der die Gegend des Kammerwinkels einnimmt, setzt sich 
direkt fort auf das Corpus ciliare und drängt die Fasern des Ciliarmuskels 
auseinander. (Abb. 3.) An der Stelle seines Sitzes ist die Pigment- 
schicht des Corpus ciliare breit durchbrochen und ein Binde- 
gewebszug dringt von hier in den vorderen Glaskörperraum 
und läßt sich verfolgen zu einem großen Knoten,indeman 
zwei Stellen Bruchstücke von Haaren sitzen. Dieser letztere 
liegt hinter der Linse und einwärts vom Corpus ciliare, wie Abb. 2 er- 
gibt. Etwas nach hinten von diesem folgt ein weiterer Knoten, der 


1) Ich verzichte auf die Wiedergabe der bei starker Vergrößerung aufgenom- 
menen Photogramme, um die Zahl der Abbildungen nicht zu sehr zu häufen. 
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letztere ist durch neugebildetes Bindegewebe, welches beide umschließt 
und an Stelle des zugrunde gegangenen Glaskörpers getreten ist, in un- 
mittelbarer Verbindung mit der abgelösten Retina. 

Die in Abb. 4 sichtbaren Knoten gehören entweder dem hintersten 
Teil des Ciliarkörpers oder schon der Aderhaut an. In den mehr durch 
die Mitte des Bulbus geführten Schnitten zeigt die Aderhaut stellen- 
weise reaktive kleinzellige Infiltration ohne sonstige Besonderheiten. 
Ebenso sieht man an der abgelösten Retina vielfach Zellmäntel um die 
Gefäße. | 

Als weiteres Zeichen erheblicher entzündlicher Fernwirkung ist 
der Befund an der Papille zu notieren, den Abb. 5 wiedergibt. Es 
handelt sich genau um dieselbe Veränderung, wie sie unter der Be- 
zeichnung ‚Stauungspapille nach perforierenden Verletzungen des vor- 
deren Bulbusabschnitts‘ in den letzten Jahren mehrfach beschrieben 
worden ist, wie ich sie aus zahlreichen eigenen Präparaten solcher Fälle, 
sowie auch von spontanen endogenen Entzündungen des vorderen 
Bulbusabschnitts kenne. Die Schwellung ist im wesentlichen bedingt 
durch ein starkes Ödem, an den Zentralgefäßen besteht aber auch 
eine sehr mächtige kleinzellige Infiltration, weniger stark ist die letztere 
innerhalb der Septen. Leber hat in Graefe-Sämisch, II. Aufl. 1. Teil, 
S. 485, eingehend begründet, warum er in dieser Papillenschwellung 
eine Entzündung und nicht eine Stauungspapille erblickt, ich schließe 
mich seinen Ausführungen vollinhaltlich an und werde Gelegenheit 
nehmen, bei meiner Bearbeitung der Erkrankungen des Sehnerven 
im Handbuch genauer hierauf zurückzukommen. Ich begnüge mich 
deshalb, an dieser Stelle den Befund kurz zu erwähnen. 

Wo man'in meinen Präparaten Durchschnitte von Haaren findet, 
erscheint die Rindenschicht goldgelb, die Markhöhle aber nicht, wie es 
meistens angegeben ist, ausgesprochen braun, sondern im Gegenteil 
heller. Stets wurden nur ziemlich kurze Stücke gefunden, ich kann nicht 
ganz bestimmt angeben, ob wirklich in jedem Knoten ein Bruchstück 
eines Haares vorhanden war, da nicht alle aufeinanderfolgenden Schnitte 
untersucht worden sind. Wahrscheinlicher ist es mir, daß sie in ein- 
zelnen Knoten fehlten. Zeichen von Maceration der Haare durch zel- 
lige Einwirkung habe ich nicht beobachten können. Sicher ist es, daß 
in der Tiefe des Bulbus, d.h. im vorderen Glaskörperraum, mindestens 
drei verschiedene Haare vorhanden sind. Bisher hat man nur in Con- 
junctiva, episcleralem Gewebe und in der Iris Haare anatomisch nach- 
gewiesen, und aus der schweren Iridocyelitis, die in manchen Fällen 
vorhanden war, den Schluß gezogen, daß der Ciliarkörper an der Er- 
krankung teilnahm. In einem Fall von Reis!) wurde aus dem ophthal- 





1) Reis, Über eine eigentümliche Aderhautveränderung nach Ophthalmia 
nodosa. Archiv f. Augenheilk. 46, 250. 1902. 
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moskopischen Befunde der wohl begründete Schluß gezogen, daß ein 
Haar in der Aderhaut von vorn bis in die Nähe der Papille gewandert 
war. In meinem Fall ist nicht nur der sichere anatomische 
Nachweis erbracht, daß sich Knoten im Cilıarkörper und 
in der Aderhaut finden, sondern auch das Vordringen der 
Haare bis in den vorderen Glaskörperraum erwiesen und 
damit die Erklärung für den schweren, zur Phthisis bulbi 
und Netzhautablösung führenden Verlauf einzelner Fälle 
gegeben. 

War es schon auf Grund der bisherigen Beobachtungen und der 
Experimente nicht ganz leicht, das Eindringen der Haare bis in die 
Iris zu erklären!), so erfordert die Lokalisation in meinem Fall noch 
besondere Überlegung. Zunächst ist es möglich, daß sie von vorn- 
herein nicht bloß durch die Hornhaut, sondern auch durch die Sclera 
ins Innere des Bulbus gelangt sind. Aber auch unter dieser Voraus- 
setzung wird man nicht ohne die Annahme einer beträchtlichen Wande- 
rungsfähigkeit auskommen, denn daß sie direkt bei der Verletzung bis 
in den Glaskörperraum gelangt sein sollten, ist wohl nahezu unmöglich, 
einerlei, ob sie durch die Hornhaut oder durch die Sclera eindrangen. 
Ich glaube auch, in Abb. 3 direkt den Weg nachweisen zu können, 
den sie vom Corpus ciliare her genommen haben. Denn die von einem 
zelligen Zug ausgefüllte Unterbrechungsstelle der Pigmentschicht im 
Ciliarkörper scheint mir direkt den Weg der Wanderung anzuzeigen. 
Daß hierbei die Kontraktionen des Ciliarmuskels eine wichtige Rolle 
gespielt haben, dürfte wohl anzunehmen sein. Auch die Bulbusbewe- 
gungen, die sich auf den Glaskörper übertragen, werden für die Weiter- 
beförderung in Betracht kommen können. 

Welcher Raupenart die Haare angehört haben, könnten vielleicht 
besondere Kenner des Gegenstandes aus den Präparaten diagnosti- 
zieren, ich möchte mich näherer Angaben darüber enthalten. 

Die Spärlichkeit der Riesenzellen wird bei Wagenmann als ein 
Kennzeichen älterer Fälle angegeben, dies würde für meinen Fall zu- 
treffen, der etwa 7 Monate nach der Erkrankung zur Untersuchung 
kam. Die irrtümliche klinische Diagnose hätte vielleicht vermieden 
werden können, wenn ich an die Möglichkeit der Pseudotuberkulose 
gedacht hätte. Aus der Literatur war sie mir natürlich bekannt, einen 
eigenen Fall hatte ich aber noch nicht gesehen. Bei dem völligen Fehlen 
der Anamnese und dem Alter des Kindes, 2 Jahre, war es jedenfalls 
begreiflich, daß ich nicht an die wirkliche Ätiologie gedacht hatte, 
zumal das klinische Krankheitsbild auch ganz wohl eine echte Tuber- 
kulose hätte darstellen können. 


1) In dieser Hinsicht ist übrigens der zweite Fall von Dalmer besonders 
bemerkenswert und lehrreich. 


(Aus dem pharmakologischen Institut der Reichsuniversität Utrecht.) 


Sympathicuslähmung durch Abkühlung des Mittelohres beim 
Ausspritzen des Gehörganges der Katze mit kaltem Wasser. 


Von 
Dr. A. de Kleijn und Prof. R. Magnus. 


Wenn man bei Katzen zur Erzeugung von vestibulärem Nystagmus 
den Gehörgang der einen Seite mit kaltem Wasser ausspritzt, so beob- 
achtet man nach einiger Zeit in der Mehrzahl der Fälle, daß die Nick- 
haut des gleichseitigen Auges vorgezogen wird. Bei einem Teil der 
Tiere kommt es außerdem zu Pupillenverengerung und Verengerung 
der Lidspalte auf derselben Seite. Es treten also die Erscheinungen 
einer Sympathicuslähmung auf. 

Durch de Kleijn!) ist gezeigt worden, daß bei der Katze die post- 
ganglionären Sympathicusbahnen für Pupillenerweiterung, Lidspalten- 
öffnung und Retraktion der Nickhaut durch das Mittelohr ver- 
laufen. Der genauere Verlauf dieser Bahnen vom oberen Halsganglion 
durch das Mittelohr, wo sie an der Basis des Promontoriums hinziehen 
und durch die Schädelbasis lateral vom Nervus Vidianus zum ersten 
Ast des Trigeminus laufen, um mit diesem in die Orbita zu treten, 
ist von de Kleijn und Socin?) aufgeklärt worden. De Burlet?) 
hat anatomisch die Nervenbahn an Serienschnitten von embryonalen 
Katzenköpfen verfolgen können. 

Es lag daher nahe, das Auftreten der Erscheinungen von Sym- 
pathicuslähmung am Auge nach Ausspritzen des Gehörganges mit 
kaltem Wasser auf starke Abkühlung des Mittelohres bei diesem Ein- 
griffe zu beziehen und als Kalteparese der Svmpathicusbahnen 
aufzufassen. Bei der Bedeutung, welche dieses für die Theorie des 
vestibulären Nvstagmus besitzt, haben wir eine Reihe von Versuchen 

1) A.de Kleijn, Zur Kenntnis des Verlanfs der postganglionären Sympathicus- 
bahnen für Pupillenerweiterung, Lidspaltenöffnung und Retraktion der Nickhaut 
bei der Katze. Centralbl. f. Physiol. 26, 4. 1912. 

2) A. de Kleijn u. Ch. Socin. Zur näheren Kenntnis des Verlaufs der post- 
ganglionären Sympathicusbahnen für Pupillenerwciterung, Lidspaltenöffnung und 
Niekhautretraktion bei der Katze. — Pflügers Archiv 160. 407. 1915. 

3) H. M. de Burlet, Anatom. Bemerkungen zur vorhergehenden Arbeit von 
de Kleijn und Socin. — Ebenda N. 416. 
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angestellt und die Richtigkeit der genannten Erklärung bestätigt 
gefunden 

Im ganzen wurden 17 Einzelversuche an 8 Katzen angestellt. Die 
Temperatur des zur Ausspritzung verwendeten Wassers lag zwischen 
4° und 9°, die Fallhöhe war 1!/, m, die Dauer der Ausspritzung betrug 
5—10 Minuten. Darauf trat Abweichung der Augen nach der Seite der 
Ausspritzung und Nystagmus nach der entgegengesetzten Seite ein. Der 
Nystagmus begann bei intakten, nicht narkotisierten Tieren entweder 
sofort oder spätestens nach 75 Sekunden. Trotz der Deviation des 
Auges der ausgespritzten Seite nach außer blieb die Nickhaut im An- 
fang stets retrahiert, wurde also nicht durch.die Deviation passiv 
mitgezogen. Erst nachdem die Ausspritzung einige Zeit gedauert hatte, 
erschien sie im inneren Augenwinkel und trat dann immer mehr nach 
vorne. 

In 8 Einzelversuchen wurde mit Wasser von 8—9° ausgespritzt. 
In 6 von diesen Versuchen begann das Vortreten der Nickhaut nach 
1—5 Minuten deutlich erkennbar zu werden und erreichte nach 5 bis 
6!/, Minuten seinen Höhepunkt. In einem Falle war mit Wasser von 
9° innerhalb 5 Minuten auf der rechten Seite kein Vortreten der Nick- 
haut zu erzielen, erfolgte aber in einem folgenden Versuche bei Aus- 
spritzen mit Wasser von 4° nach 1 Minute. In einem weiteren Falle 
war Ausspritzen des linken Ohres mit Wasser von 9° 5 Minuten lang 
erfolglos, während bei Ausspritzen des rechten Ohres nach 3 Minuten 
die Nickhaut vortrat. 

In 9 Einzelversuchen wurde mit Wasser von 4° ausgespritzt. In 
allen Fällen war das Ergebnis positiv, das Vortreten der Nickhaut 
begann nach 30 Sekunden bis 3!/, Minuten; das Maximum wurde 
nach 1!/, bis 8 Minuten erreicht. 

Nach dem Aufhören der Ausspritzung schwindet die Augendeviation 
und der Nystagmus meist nach ?/, bis 3 Minuten (nur zweimal dauerte 
es länger), während die Nickhaut gewöhnlich noch längere Zeit vorge- 
zogen bleibt. Nur ausnahmsweise ist sie nach 2 Minuten wieder retra- 
hiert, meist beginnt sie erst nach 3—5 Minuten sich wieder zurück- 
zuziehen und verschwindet erst nach 4—8 Minuten im inneren Augen- 
winkel. 

Schon hieraus ist ersichtlich, daß das Vortreten der Niekhaut nichts 
mit der Augendeviation zu tun haben kann, da sie viel später beginnt 
und viel länger andauert. 

Häufig kann man beobachten, daß die Nickhaut, wenn sie vorge- 
zogen ist, anfangs noch aktiv zurückgezogen werden kann, während das 
später nur noch langsam und unvollkommen und schließlich gar nicht 
mehr ausgeführt wird. Es handelt sich also anfangs um eine leichte 
Parese, die sich später mehr und mehr steigert. Auch wenn die Nick- 
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haut maximal nach vorne getreten ist und aktiv nicht mehr zurück- 
gezogen wird, läßt sich jederzeit durch Berühren der Cornea das schnelle 
zuckungsartige Vorziehen der Nickhaut bis zum lateralen Rand der 
Cornea oder dem äußeren Augenwinkel auslösen, welches vom Sym- 
pathicus unabhängig ist und durch einen eigenen Muskel mit noch 
unbekannter Innervation besorgt wird [vg]. Rochat und Benjamins})]. 

Nicht so konstant wie die Nickhaut reagiert die Pupille auf Aus- 
spritzen des Gehörganges mit kaltem Wasser. Eine gleichseitige Pu- 
pillenverengerung ließ sich beim Ausspritzen mit Wasser von 8—9° 
nur in 4 von 8 Fällen, bei Verwendung von Wasser von 4° in 6 von 
9 Fällen nachweisen. Fast immer begann die Pupillenverengerung 
später als das Vortreten der Nickhaut, gewöhnlich erst, wenn letztere 
maximal nach vorne getreten war, manchmal noch später. So begann 
in einem Versuche bei Ausspritzung mit Wasser von 4° die Nickhaut 
nach !/, Minute vorzutreten, war nach 4 Minuten maximal vorgezogen, 
während die Pupillenverengerung sich erst nach 5 Minuten erkennen 
ließ. In einem anderen Versuch war die Nickhaut nach 6 Minuten 
maximal nach vorne getreten, während die Pupille erst nach 8 Minuten 
enger als auf der normalen Seite war. 

Es muß hieraus geschlossen werden, daß die postganglionären 
sympathischen Fasern für die Pupille widerstandsfähiger gegen Ab- 
kühlung sind als die Fasern, welche den Retractor der Nickhaut ver- 
sorgen; ähnlich, wie nach den Untersuchungen von Howell, Budgett 
und Leonard?) die Vasodilatatoren im Ischiadicus der Katze resi- 
stenter gegen Abkühlung sind als die Constrictoren. 

Verengerung der Lidspalte war in 10 von 17 Versuchen zu sehen, 
und zwar bei Verwendung von Wasser von 8—9° dreimal unter 8 Ver- 
suchen und bei Wasser von 4° siebenmal unter 9 Versuchen. Sie tritt 
im allgemeinen später auf als das Vortreten der Nickhaut. Die Ver- 
engerung der Lidspalte eignet sich weniger gut zu genaueren Studien 
und zur Demonstration, weil, wie unten zu zeigen sein wird, bei der 
Abkühlung des Mittelohres auch der in der Nähe durch den Knochen 
verlaufende Facialis gelähmt werden kann und infolgedessen der Orbi- 
cularis oculi erschlafft, so daß auch dadurch die Lidspalte verändert 
wird und man keinen Vergleich mehr anstellen kann. 

Nach Abschluß der Versuche konnte bei 5 der verwendeten Katzen 
die Sektion ausgeführt werden. Die Trommelfelle waren in allen Fällen 
vollkommen intakt. Es ist daher sicher, daß während der Ausspritzung 
nichts von dem kalten Wasser ins Mittelohr eindringen konnte. 


1) G. F. Rochat und C. F. Benjamins, Einige Bemerkungen über die 
Anatomie der Tränenwege des Kaninchens. — v. Graefes Archiv f. Ophthalmol. 91, 
66. 1915. 

2) Howell, Budgett und Leonard, Journ. of Physiol. 16, 305. 1894. 
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Nach diesen Feststellungen sind wir dazu übergegangen, zunächst 
bei Katzen durch Ausspritzen des Gehörganges mit kaltem Wasser die 
Sympathicuslihmung hervorzurufen, darauf das Trommelfell zu ent- 
fernen, die Bulla zu eröffnen, das Mittelohr mit physiologischer Koch- 
salzlösung zu durchströmen und das Spülwasser so lange abzukühlen, 
bis eine ebenso starke Sympathicuslähmung auftrat, wie vorher bei 
einfachem Ausspritzen des intakten Ohres. Hierdurch ließ sich ein 
Urteil darüber gewinnen, wie stark die Abkühlung im Mittelohr beim 
Ausspritzen des Gehörganges tatsächlich ist. 

Das Ergebnis ist aus folgenden beiden Versuchsbeispielen ersichtlich: 


l. Katze Nr. 7. — 2.11.1918. Äthernarkose mit der künstlichen Atmung. 
Trachealkanüle. Carotiden abgebunden. Vago-Sympathici intakt gelassen. Ent- 
fernung des Großhirns und der Stammganglien unter Erhaltung der Thalami 
(Thalamustier). Narkose abgestellt, künstliche Atmung fortgesetzt. 

9,45. Beendigung der Operation. Spontanafmung, Nickhäute vorgezogen, 
Pupillen mittelweit, Lidspalten offen. 

10,15. Langsame gute Spontanatmung, mäßiger Strecktonus der Glieder. 
Nickhäute halb vorgezogen, Pupillen eng, Lidspalten offen, Ohrreflex deutlich, 
Lidreflex schwach, aber deutlich. 

10,30. Lidspalten eng, Pupillen maximal verengt, Nickhäute fast vollständig 
retrahiert, links etwas mehr als rechts. 

10,41. Ausspritzen des linken Ohres mit Wasser von 4°. Sofort 
darauf Deviation der Augen nach links, kein deutlicher Nystagmus. — 
Nach 1!/, Minuten ist die linke Nickhaut etwas weiter nach vorne gezogen 
als die rechte, linke Pupille etwas enger als rechts. — Nach 5 Minuten steht 
die linke Nickhäut viel weiter näch vorne als rechts. Einzelne Nystagmus- 
schläge nach rechts. — Nach 8 Minuten ist der Unterschied zwischen den Nick- 
häuten sehr deutlich, linke Pupille enger als rechte. — Nach St), Minuten Ende 
der Ausspritzung. — Nach 11 Minuten ist der Unterschied zwischen den Nickhäuten 
fast ganz verschwunden. Augendeviation nach links noch deutlich. 

10,53 (nach 12 Minuten). Ausspritzen des rechten Ohres mit Wasser 
von 4°, Nach 1 Minute ist die Augenabweichung nach links verschwunden, nach 
2 Minuten ist Augendeviation nach rechts und Nystagmus nach links 
vorhanden. Die rechte Nickhaut ist deutlich mehr nach vorne gezogen 
als die linke. Nach 6 Minuten ist die rechte Nickhäut sehr viel weiter nach 
vorne gezogen als die linke. Nach 8 Minuten Unterschied der Nickhäute sehr 
deutlich, rechte Pupille viel enger als linke. Nach 8!/, Minuten Ende der 
Ausspritzung. — Nach 13 Minuten: Unterschied der Nickhäute hat abgenommen, 
ist aber noch deutlich. 

11,10. Exstirpation der linken Ohrmuschel. Linkes Trommelfell voll- 
kommen intakt, wird darauf ganz entfernt. Das Mittelohr ist danach gut zu 
übersehen und ist normal. Die Katze wird losgebunden, hat gute Enthirnungs- 
starre und zeigt beim Umlegen auf den Rücken gute tonische Labyrinthreflexe 
auf die Vorderbeine. Aufbinden in Rückenlage. Unterschied der Nickhäute voll- 
kommen verschwunden, Lidspalten beiderseits gleich, linke Pupille enger als 
rechte. 

11,20. Eröffnung der Bulla. Pupillen beiderseits maximal verengt. 

11,25. Durchspülen deslinken Ohres von der Bullaaus mit physio- 
logischer Kochsalzlösung, die aus dem Gehörgang im Strahle herausläuft. 
Temperatur 38°. Nickhäute beiderseits gleich, keine Augendeviation, 
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Die Spülflüssigkeit wird darauf allmählich abgekühlt, wobei eine Augende- 
viation nach links und Nystagmus nach rechts auftritt. Beide Nickhäute 
bleiben aber vollkommen retrahiert, bis die Temperatur der Koch- 
lösung auf 11° gesunken ist. 

11,35. Nachdem 1 Minute mit 11° durchspült ist, ist die linke Nickhaut 
etwas mehr nach vorne getreten als die rechte. а 

11,36. Abkühlung auf 7'/,°. Der Unterschied der Niekhäute ist jetzt 
sehr deutlich. Gleichzeitig ist der Lidreflex links verschwunden, und 
die linke Lidspalte weiter als die rechte (Kältelähmung des linken Facialis) 
Rechter Lidreflex lebhaft. 

11,40. Spülwasser auf 20° erwärmt. Nach 1 Minute wird der Unterschied 
der Nickhäute viel geringer, bleibt aber noch nach 4 Minuten erkennbar. 

11,45. Spültemperatur 27°. Unterschied der Niekhäute verschwun- 
den, Lidreflex noch aufgehoben. 

11,47. Abkühlung de Spülwassers. Die linke Niekhaut bleibt bei einer Tem- 
peratur von 10° noch retrahiert, erscheint bei 9° ım Augenwinkel und ist 
bei 7° sehr deutlich nach vörne getreten. 

11,55—58. Bei einer Spültemperatur von 4—5° wird der linke Vagosym- 
pathicus am Halse stark faradisch gereizt (1 Akk. 300 Kroneckereinheiten, 
Strom auf der Zunge sehr unangenehm). Darauf erfolgt langsame und unvoll- 
ständige Retraktion der linken Nickhaut. Es handelt sich also nicht um eine 
vollständige Paralyse, sondern um cine Parese der sympathischen Fasern 
durch die Abkühlung. 

12,00. Ausspülung beendet. 

12,06. Von der Bulla aus wird die Schleimhaut im linken Mittelohr 
aufdem Promontorium vollständig entfernt und das Promontorium weg- 
gemeißelt. Darauf tritt die 1. Niekhaut nach vorne, und zwar nicht stärker als 
vorher bei der Durchspülung mit kaltem Wasser. Vago-Sympathicusreiz 
ist nunmehr ohne jede Wirkung auf die linke Nickhaut. 


Ergebnis: Ausspritzen des Gehörganges bei intaktem Trommel- 
fell mit Wasser von 4° bewirkt Vortreten der Nickhaut und Pupillen- 
verengerung. Nach Fortnahme des Trommelfelles und Eröffnung der 
Bulla wird das Mittelohr direkt mit Kochsalzlésung durchgespült. Diese 
muß bis 11° abgekühlt werden, damit die Nickhaut beginnt, im Augen- 
winkel zu erscheinen. Bei 7—7!/,° tritt sie maximal nach vorne. Es 
ist also anzunehmen, daß bei diesem Tiere nach Aussprit- 
zung des intakten Gehörganges mit Wasser von 4° sich 
nach 5 Minuten auf der Oberfläche des Promontoriums 
eine Temperaturerniedrigung bis auf etwa 7!/,° ausgebildet 
hat. Die elektrische Reizung des Sympathieus am Halse zeigt, daß 
sich dabei eine starke Parese, aber keine vollständige Paralyse der 
Svmpathicusbahnen im Mittelohr einstellt. Auch der im Felsenbein 
verlaufende Facialis wird paretisch. Bei Wiedererwärmung gehen die 
Erscheinungen zurück. Zerstörung der Sympathicusbahnen im Mittel- 
ohr läßt die Niekhaut nicht weiter nach vorne treten als die Kälte- 
parese. 

2. Katze Nr. 3. Kleines Tier. 5. IT. 1918. Athernarkose, Carotiden abge- 
bunden, künstliche Atmung, Decerebrierung vor den Thalamis. 
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10,20. Ende der Operation. Äther abgestellt. 

11,00. Pupillen mittelweit, Nickhaut rechts total, links fast ganz retrahiert, 
Lidreflex beiderseits stark. 

11,06. Ausspritzen des rechten Ohres mit Wasser von 8°. — Nach 
1/, Minute Augenabweichungnachrechts. — Nach 1!/, Minuten Nystagmus 
nach links. — Nach 4!/, Minuten kommt die rechte Nickhaut etwas nach 
vorne. Nach 5 Minuten Unterschied deutlich, nach 6!/, Minuten stark, 
der Lidreflex ist rechts positiv. Nach 8 Minuten Ende der Ausspritzung. Nach 
12 Minuten ist die rechte Nickhaut wieder retrahiert. 

Nach Fortnahme der rechten Ohrmuschel läßt sich die Intaktheit desrech- 
ten Trommelfelles feststellen. Das Trommelfell wird vollständig exstirpiert, 
das Mittelohr ist normal. Nach Eröffnung der rechten Bulla wird das Mittelohr 
von der Bulla aus mit physiologischer Kochsalzlösung durchgespült, 
die Flüssigkeit läuft durch den Gehörgang ab. 

11,31. Beginn der Durchspülung, Temperatur 41°. Nickhaut retrahiert, 
Augenabweichung nach links, Nystagmus nach rechts. 

11,33. Temperatur 36°. Augendeviation nach links verschwindet. 

11,35. Temperatur 31°. Augendeviation nach rechts, Nystagmus 
nach links. Bei weiterer Abkühlung bleibt die Nickhaut zunächst 
retrahiert, und erscheint erst bei 26° etwas im rechten Augenwinkel. 
Auch bei 22° tritt sie noch nicht so stark nach vorne, wie vorher bei Ausspritzen 
des intakten Gehörganges. Erst bei 16!/,°—12° ist die Nickhaut ungefähr 
soweit vorgezogen, wie vorher beim Ausspritzen mit Wasser von 8°. 
Bei Abkühlung der Kochsalzlösung auf 12° wird der Lidreflex links abgeschwächt, 
bei 10° ist der Lidreflex aufgehoben. 

Bei Durchspülung mit NaCl-Lösung von 10° wird der Vago: Sym pathicus 
am Hals stark faradisch gereizt. Darauf erfolgt sehr langsame Retraktion 
der Nickhaut, die nach der Reizung wicder nach vorne geht. 

• Bei Wiedererwärmen der Spülflüssigkeit wird die Nickhaut bei 15° wieder 
etwas und bei 15!/,° vollständig zurückgezogen. Der Lidreflex wird wieder 
positiv. 

Darauf wird die Schleimhaut auf dem Promontorium im Mittelohr 
zerstört. Die Nickhaut tritt darauf nach vorne, und zwar sicherlich 
nicht weiter, als beim Ausspritzen und Abkühlen. Reizung des Vago- 
Sympathicus ist nunmehr ohne jeden Einfluß auf die Nickhaut. 


Ergebnis: Dasselbe wie in Versuch 1. Bei Ausspritzen des 
intakten Gehörganges mit Wasser von 8° kühlt sich die 
Schleimhaut über dem Promontorium in 5—6!/, Minuten 
auf etwa 12—15° ab. Hierbei kommt es zur Parese der sympathischen 
Bahnen für den Retractor der Nickhaut, während Facialisparese erst 
bei 10—12° erfolgt. 


Nach diesen Versuchsergebnissen kann es wohl keinem Zweifel 
unterliegen, daß die beim Ausspritzen des Gehörganges mit 
kaltem Wasser auftretende Sympathicusparese auf einer 
starken Abkühlung der Schleimhaut des Mittelohres am 
Promontorium beruht. Damit ist der Beweis geliefert, daß es 
tatsächlich bei der Auslösung des kalorischen Nystagmus zu 
deutlichen Temperaturänderungen im Mittelohr kommt. 
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und dadurch die Bedingungen gegeben sind zu einer Beeinflussung 
des Labyrinthes durch Temperaturunterschiede. Dieser Nachweis ist 
unseres Wissens bisher nicht geführt worden. 

Die Versuche ап der Katze sind deshalb besonders beweisend, weil tei ihnen 
die Verhältnisse verhältnismaßBig ungünstig liegen. Das Mittelohr wird bei diesen 
Tieren durch eine knöcherne Scheidewand nahezu vollständig in 2 Hilft-n geteilt. 
in deren einer das Trommelfell, in der anderen das Promontorium liegt. Um so 
leichter wird bei den übrigen Tieren und dem Menschen, die ein ungeteiltes Mittel- 
ohr besitzen, die Ausspritzung des Gehörganges mit kaltem Wasser eine Abkunlurz 
der Gegend des Promontoriums hervorrufen müssen. 

In welcher Weise Abkühlung des Labyrinthes das Entstehen von 
Augendeviation und Nystagmus verursacht, läßt sich aus unseren Ver- 
suchen nicht ableiten. Es sei deshalb hier darauf hingewiesen. daB 
durch de Kleijn und Storm van Leeuwen?) kürzlich gezeigt wurde, 
daß der kalorische Nystagmus nach Ausspritzen des Gehörganges mit 
kaltem Wasser nicht durch eine Ausschaltung des Labyrinthes zu er- 
klären ist, und daß daher die Anschauung von Bárány und anderen 
an Wahrscheinlichkeit gewinnt, nach welcher durch die Temperatur- 
differenzen Strömungen in den Bogengängen entstehen, die die Augen- 
bewegungen verursachen. 

Ausspritzen des Gehörganges mit Wasser von 4° bei Katzen ist ein 
vorzügliches Mittel, um in der Vorlesung und im Prakticum eine vor- 
übergehende Sympathicuslähmung an der Nickhaut (häufig auch an 
der Pupille) zu demonstrieren. Die Ausspritzung muß 5—8 Minuten 
durchgeführt werden. Nicht alle Katzen sind gleich empfindlich; man 
macht daher am besten einen Vorversuch. 


Zusammenfassung. 


Bei Katzen, bei denen dieSympathicusbahnen zum Auge 
durch das Mittelohr verlaufen, tritt bei Ausspritzen des 
äußeren Gehörganges mit kaltem Wasser eine Sympathicus- 
lähmung am Auge auf, die sich vor allem im Vortreten der 
Nickhaut äußert. Sie beruht auf einer Kälteparese der ge- 
nannten Bahnen. Dadurch ist der Beweis geliefert, daß 
beim Auslösen des kalorischen Nystagmus mit kaltem 
Wasser die Wand des Mittelohres über dem Labyrinth sich 
nachweisbar abkühlt. 


1) A. de Kleijn und W. Storm van Leeuwen, Über vestibuläre Augen- 
reflexe. I. Über die Entstehungsursache des kalorischen Nystagmus, nach Ver- 
suchen an Katzen und an Kaninchen. v. Graefes Archiv f. Ophthalmol. 94, 316. 
1917. | 
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Abb. 1. 


Beschläge bei Iritis tuberculosa. 





Abb. 2 


Pigmentierte Beschlige bei alterer Iritis tuberculosa. 


K. Wangerin pinx. 
Koeppe, Klin. Beobachtunzen mit der Nernstspaltlampe. A. 


Tafel XI. 





Abb. 3. 
Beschläge bei sympath. Ophthalmie. 





Abb. 4. 
Weiße Blutzellen und Tröpfchenbeschläge bei Iritis gonorrhoica. 


a im Dunkelfeld, b im direkten Licht (mit Staubbeschlägen). 


Verlag von Julius Springer in Berlin. 
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Abb. 1. 


Abb. 2. 
Physiolog. Auflagerungen auf der hinteren Linsenkapsel. 


Vordere Grenzschicht. 





Abb. 3. 


Abb, 4. 
Kreuztypus, Längstypus. 
K. Wangerin pinx. 
; ‘ Verlag von 
Koeppe, Klin. Beobachtungen mit der Nernstspaltlampe. XI. Julius Springer in Berlin. 
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Abb. 5. Abb. 6. 
Quertypus. Balgentypus. 

Abb. 7. Abb. 8. 
Palmblatttypus. Komplex. 


K. Wangerin pinx. 


К A K Verlag von 
Koeppe, Klin. Beobachtungen mit der Nernstspaltlampe. XI. Julius Springer in Berlin. 
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Abb. 9. 
Persistierende Gefäßreste der hinteren Linsenkapsel. 





Abb. 10. 
Altersdestruktion. 


K. Wangerin pinx. 


Verlag von 
Koeppe, Klin. Beobachtungen mit der Nernstspaltlampe. XI. Julius Springer in Berlin. 
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_ ALBRECHT VON GRAFE! 
ARCHIV 


FUR 


OPHTHALMOLOGIE 


HERAUSGEGEBEN VON 
E. FUCHS E, v. HIPPEL H.SATTLER A. WAGENMANN 
WIEN LEIPZIG 


GÖTTINGEN HEIDELBERG 


REDIGIERT VON 
A. WAGENMANN 


96. BAND. 1/2. HEFT 
(AUSGEGEBEN AM 30. MAI 1918) 





BERLIN 
VERLAG VON JULIUS SPRINGER 
1918 


06. Band. Inhaltsverzeichnis 1,2. Heft 
Вене 


Igersheimer. Zur Pathologie der Sehbahn. (Mit 62 Textabbildungen und Tafel 


ОС ОРИГ 1 
Fleischer, Bruno. Über myotonische Dystrophie mit Katarakt. (Mit 9 Textab- 

bildungen und Tafel V bis VII) .. 2 0 Co vo on. 87 
+. Hippel, E. Anatomischer Befund bei traumatischer Ausreißung des Schnerven. 

(Mit Tafel МУЛШ» к fo he iG Se err et er ae ОА es 134 
Majewski, Kasimir. Eine neue Methode der klinischen Nystagmographie. (Mit 

26 Textabbildungen) .......................... 149 


Schanz, Fritz. Licht und Leben. (Mit Tafel IX und X)... ... 2 2 2.2. 172 





Verlag von Julius Springer in Berlin W9 


Soeben erschien: 


Fachbücher für Ärzte, Band II: | 
Praktische Unfall- und Invalidenbegutachtung 


"bei sozialer und privater Versicherung sowie in Haftpflichtfällen 


Von Dr. med. Paul Horn 


Privatdozent fir Versicherungsmedizin an der Universität Bonn 
Oberarzt am Krankenhause der Barmherzigen Brüder 


Preis gebunden M. 9.— 





Zu beziehen durch jede Buchhandlung 


























Noviform 
Glänzend empfohlenes Mittel zur Behandlung aller Formen von 
Lidrandentzündung. 


Weitere Indikationen: Hornhauterosionen, Hornhautgeschwüre, 
Konjunktivitiden, operative Eingriffe. 


Streuflaschen mit 5 g. 
Schachteln mit 10 g, Dosen mit 25, 50, 100 g. 


Collargol 


Völlig reizloses und unschädliches, in der Anwendung schmerz- 
loses, auch bei schwersten Infektionen (z. B. Ulcus serpens, 
gonorrhoische Ophthalmie) wirksames Antiseptikum. 


Anwendungsformen: 1—5 "ige Lösung, 2-5 °oige Salbe. 
Steriles Collargol in Ampullen zu 0,2 g und I g. 


SS Proben und Literatur kostenfrei. | 
Chemische Fabrik von Heyden, Radebeul-Dresden. 
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TP. Dörffel/ Berlin NW 7. 


| Hoflieferant Sr. Majestat des Kaisers u. Königs / Unter den Linden 44 
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: Augenärztliche Apparate, Tonometer 
: Elektrische Augenspiegel, Ophthalmoskopier- 
` und Operations-Lampen, Augenmagnete 


Sideroskope usw. 


! Spezialität: Neueste deutsche und amerikanische Klemmer und Augengläser. Bifokale-, 
: Punktal-Glaser, Gullstrandsche ini Preislisten kostenlos! 








Elektr. Augenspiegel nach Simon £? 


F AD. MULLER SOHNE 
om WIESBADEN > 


TAUNUSSTR. 44 


KÜNSTLICHE AUGEN 


Augenbäder 


mit Lösungen von künstl. Emser Salz (und Borax) 
nach Vorschrift und Spezialmodell von Dr. Hesse 








zur Heilung äußerer katarrhalischer und entzündiicher Augenerkrankungen sowie zur 
Verhütung dieser Zustände und zur Pflege der Augen 


Dr. Ernst Sandow, nm 9 zen, Hamburg 


Zur neuen schmerzlosen Behandlung des Trachoms und 
Conjunetivitisfollieularisbesondersbewährtundempfohlen 


Cuprocitrol 


nach Original-Vorschrift Dr. F. R. v. Arlt 
Einzige Erzeugungsstätte der echten Dr. von Arltschen Cuprocitrat-Salbe: 


Anton von Waldheims Kronenapotheke, Wien I 
Gegriindet 1550 Himmelpfortgasse 14 Gegründet 1550 
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_Farbwerke vorm. Meister Luclus & Brüning, Hchst«.n. 


Novocain Albargin 
das . vorzügliches 
Lokalanästhetikum Antigonorrhoikum ` 


ungiftig, reizlos, zuverlässig, sterili- | Reizlos, stark bakterizid, tiefwirkend. ee 
sierbar. 0,5—20°/oig, mit Suprarenin- | Prophylaxe: 5—10°/,ig. Therapie: 


zusatz. 0,1—3 ig. 
Originalpackungen: Originalpackungen: 
100 Amp. 2°/,ig 1 bzw. 2 ccm = 9.- bzw. 12.- M- 20 Tabletten zu 0,2 g = 1.40 M. 
Tabl. u. Lösung. verschiedenster Dosierung. 50 % „ 0,2 g = 2.65 M. 








Suprarenin 


(o-Dioxyphenyläthanolmethylamin) 
Mächtiges 
Adstringens Hamostatikum Kardiotonikum 


Eigenschaften: 
Chemisch rein, gut haltbar, zuverlässig, konstant wirksam. 





Indikationen und Dosierung: 
Bei Operationen als Zusatz zu Lokalanästhetizis usw. 
Bei Episkleritis, Konjunetivitis, Iritis, Glaukom, 
Frühjahrskatarrh usw. 


Originalpackungen: 
Lösung 1:1000. Flaschen mit 10 und 25 ccm = 1.70 und 3.10 M. 
10 Ampullen zu 0,5 bzw. 1 ccm = 1.50 bzw. 2.— M. 


Tabletten 1 mg. Röhrchen mit 20 Stück = 2.40 M. 












Nirvanol Alival 
geschmackfreies organisches 
Schlafmittel Jodpräparat 


zuverlässig, bekömmlich, unschädlich. 
Intern: 1 Tablette zu 0,3 bzw. 
0.5 g. 


Injizierbar, extern und intern, 63°, 
Jod, bekömmlich. Lues, Arterio- 
sklerose usw. 







Originalpackungen: 
15 Tabl. zu 0,8 bzw. 10 zu 0,5 g = 2.— M. 
10 Ampullen zu 4 ccm = 8.— M. 


Originalpackungen: 
10 bzw. 20 Tabl. 0,3 g = 1.20 bzw. 2.— M. 
5 bzw. 10 Amp. zu 1g Alival = 2.15 bzw. 4.-M. 


Literatur und Proben stehen den Herren Ärzten zur Verfügung. 


Hierzu Beilagen von Medizinisches Exporthaus Felix Schmiedchen in Bremen 
betr. „Terminolsalbe“. — Verlagsbuchhandlung von Julius Springer in Berlin W9 
betr. „Saar, Ärztliche Behelfstechnik.“ 


Für die Anzeigen verantwortlich: K. Spiegel in Nikolassee. 
Druck der S' "en Buchdruckerei in Leipzig. 
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REDIGIERT VON 
A. WAGENMANN 


96. BAND. 3./4. HEFT 
(AUSGEGEBEN AM 1. JULI 1918) 





BERLIN 
VERLAG VON JULIUS SPRINGER 
1918 
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96. Band. Inhaltsverzeichnis - 3/.4. Heft 
Seite 
Koeppe, Leonhard. Klinische Beobachtungen mit der Nernstspaltlampe und dem 
Homhautmikroskop. X. (Mit Tafel XD) ................ 199 
Koeppe, Leonhard. Klinische Beobachtungen mit der Nernstspaltlampe und dem 
Hornhautmikroskop. XI. (Mit 10 Textabbildungen und Tafel XII bis XIV) 232 
Fuchs, Ernst. Über Faltung und Knickung der Hornhaut. (Mit 12 Textab- 


о ОРОО ie ee Br ee A ee ee 315 
Lowenstein, Arnold. Zur Morphologie der Prowazekschen Einschlüsse. (Mit 

20 Abbildungen auf Tafel XV bis XVII) ................ 330 
Ohm, Joh. Ein Fall von erworbenem Augenzittern und Schielen. (Mit 33 Text- 

abbildunpen) е о оле е а ae ae жолы Т AE RRS Be cb 344 


v. Hippel, E. Uber Pseudotuberkulose durch Raupenhaare. (Mit Tafel XVIII) 364 
de Kleijn, A., und Magnus, R. Sympathicuslihmung durch Abkühlung des Mittel- 
ohres beim Ausspritzen des Gehörganges der Katze mit kaltem Wasser . . 368 
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in ihrer serologischen Technik und klinischen Bedeutung 
auf Grund von Untersuchungen und Erfahrungen 
in der Chirurgie 
Von Dr. med. Erich Sonntag 


Privatdozent und Assistent an der chirurgischen Klinik der Universität Leipzig 
Mit einem Geleitwort von Geheimrat Prof. Dr. E. Payr 
Preis M. 6.80 
Teuerungszuschlag für die vor dem 1. Juli 1917 erschienenen Bücher: 
auf geheftete 20";,, auf gebundene 207. 








Noviform 


Glänzend empfohlenes Mittel zur Behandlung aller Formen von 
Lidrandentzündung. 
Weitere Indikationen: Hornhauterosionen, Hornhautgeschwäüre, 
Konjunktivitiden, operative Eingriffe. 


Streuflaschen mit 5 g. 
Schachteln mit 10 g, Dosen mit 25, 50, 100 g. 


Collargol 


Völlig reizloses und unschädliches, in der Anwendung schmerz- 
loses, auch bei schwersten Infektionen (z. B. Ulcus serpens, 
gonorrhoische Ophthalmie) wirksames Antiseptikum. 


Anwendungsformen: 1—5 %1їре Lösung, 2—5 %ige Salbe. 
Steriles Collargol in Ampullen zu 0,2 g und 1 g. 


Proben und Literatur kostenfrei. 
Chemische Fabrik von Heyden, Radebeul-Dresden. 








v. Graefe’s Archiv fiir ere, 96. Band. 8./4. Heft. y 





А пото E È CR 


ZIMMER &C? 


FRAN KFU RTAM. 


OPTOCHIN 


hydrochloricum 
hat sich als hervorragendes Mittel in der 
Augenheilkunde 


erwiesen. Speziell bei Ulcus serpens wurden damit sehr günstige 
Resultate erzielt. 














3 Literatur: 
i E Klin. Monatsb!. f. Augenheilk. 19:3, Okt. о р. 449 ff. 
= SCHUR: ane Monatsbl. f. Augenhei!k. 1913, Okt.-Nov. , p. 469 if 
D. Med. Wochenschr. 1914, Nr. 34. 

GINSBERG u. M. KAUFMANN: Klin. Monatsbi. f. Augenheilk. 1913, Juni, p. 804. 
HOLT: Norsk Mag. for Laegevidenskaben 1915, Feb 
a STENGELE: Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 1915, ua 
a CRAMER: Zeitschr. f. ärztl. Fortbildg. 1915, Nr. 

AXENFELD und PLOCHER: D. Med. оба Wer Nr. 29. 
AUGSTEIN : Münchener Med. Wochenschr. 1916, Nr. 15. 





Die freie Base liefern wir unter der Bezeichnung 


Optochin basicum 


_ Ausfihrliches Literaturverzeichnis, Literatur und Proben zu Diensten. 


Bei Bestellung von Mustern und Literatur bitten wir die Herren 
rzte, sich auf Anzeige Nr. 43 zu beziehen. 


" d 
EE tt DD km ll MM 


Augenbäder 


mit Lösungen von künstl. Emser Salz (und Borax) 
nach Vorschrift und Spezialmodell von Dr. Hesse 


zur Heilung äußerer katarrhalischer und entzündlicher Augenerkrankungen sowie zur 
Verhütung dieser Zustände und zur Pflege der Augen 


Dr. Ernst Sandow 2 bitte не Аа Hamburg 
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| Zur neuen schmerzlosen Behandlung des Trachoms und 
Conjunetivitisfollieularisbesondersbewährtundempfohlen 


Cuprocitrol 


nach Original-Vorschrift Dr. F. R. v. Arlt 
Einzige Erzeugungsstätte der echten Dr. von Arltschen Cuprocitrat-Salbe: 


Anton von Waldheims Kronenapotheke, Wien I 
Gegründet 1550 `" Himmelpfortgasse 14 Gegründet 1550 
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Farbwerke vorm Meister Lucius & Britning, Hochst. | 
Holocain Suprarenin 


bewiihrtes michtiges 
Ophthalmo-Anästhetikum Herz- und Gefäßmittel 


Rasch eintretende, langanhaltende | Adstringens, Hämostatikum, Toni- 
Wirkung. Keine Mydriasis, keine f kum. 0,1-1 cem Solutio 1 : 1000 bzw. 
Druckerhihung. 1 Tabl. zu 1 mg. 


Dosierung: Originalpackungen: 
1—3 Tropfen 1°ige Loésung einträufeln. Flaschen zu 10 u. 25 eem = 1.70 u. 8.10 M. 
1°/,ige Holocalnlösung wirkt antiseptisch. 10 Amp. = 1.50 M. 20 Tabl. zu 1 mg = 2.40M. 


Novocain 


(Salzsaures p.-Amidobenzoyldiäthylaminoäthanol) 
Das 


Lokalanästhetikum 
Eigenschaften: 


Leicht löslich, sterilisierbar, neutral, reizlos, ungiftig. Verursacht 
keine Mpydriasis, keine Akkommodationsstörungen, keine Erhöhung 
des iIntraokularen Druckes. 


Indikationen und Dosierung: 
Infiltrations-Anästhesie: 0,5°/,ige Novocain-Suprareninlésune 
Leitungs-Aniisthesie: 1—2°/,ige ; 
Schleimhaut-Anästhesie: 5-20°%,ige Pinselung bzw. Iı 

Originalpackungen: 

Tabletten und Lösungen in den verschiedensten Dosierungen. 
Klinikpackungen: 250 Tabletten bzw. 100 Ampullen. 
2Hiaiue N.-S.-Lösung in Spezialpackung: 100 Ampullen zu 1 bzw. 
2 сеш = 9.— bzw. 12.— М. 
Porzellan-T,ösungstierel zu 3 bzw. 10 und 50 ccm. 


Nirvanol Hexophan 
eeschmackfreies greschinackfreies 
Schlafmittel Antiarthritikum 


zuverlässig, bekömmlieh, unsehid- J Bekémmilich. barnsänrelösend. diure- 
lich, Шеги: 1 Tablette zu 0,3 J tisch. Intern: 3mal tärlich 1 g; 
bzw. 0,5 g. subkutan: 0.5 g. 
































istillation 


Originalpackungen: Orieinalpackungen: 
15 Tabl. zu 0,3 bzw. 10 zu 0,5 g = 2— M. 10 Tabletten zu log = 2.— М. 
10 Ampullen zu 4 cem = 8.— M. ә) Se » Lg = 8.50 М. 


Literatur und Proben stehen den Herren Arzten zur Verfiigung. 


Hierzu eine Beilage der Firma Medizinisches Exporthaus Felix Schmiedchen 
in Bremen betr. „Terminolsalbe“. 


Fur die Anzeigen verapntwertbeu: KR. spiegel in Nikolassee. 
Druck der Sjanı 'rschen Buchdrackerei in Leipzig. 
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